Postverlagsort Berlin 


ARCHIV FUR TOXIKOLOGIE 


FUHNER-WIELANDS 
SAMMLUNG VON VERGIFTUNGSFÄLLEN 


UNTER MITWIRKUNG 
DER DEUTSCHEN PHARMAKOLOGISCHEN GESELLSCHAFT 
UND 


DER DEUTSCHEN GESELLSCHAFT FUR GERICHTLICHE 
UND SOZIALE MEDIZIN 


HERAUSGEGEBEN VON 
B. BEHRENS H. OETTEL 


KIEL LUDWIGSHAFENIRH. 
K. WAGNER 


MAINZ 


17.BAND, 3. HEFT 


MIT 3 TEXTABBILDUNGEN 
(ABGESCHLOSSEN AM 17. NOVEMBER 1958) 


SPRINGER-VERLAG 
BERLIN - GOTTINGEN - HEIDELBERG 
1958 





ade 


Archiv für Toxikologie 
Fühner-Wielands Sammlung von Vergiftungsfällen 
Begründet 1930 von H. Wieland unter Mitwirkung der Deutschen Pharma - 
n Gesellschaft. Band 1—14 unter dem Titel „Sammlung von ze 
fällen“ von Band 1—4 von H. Fühner, von Band 5—15/2 von B. Behrens. 
Verlag F.C. W. Vogel, Leipzig-Berlin, ab Band 11 (1941) Springer, Berlin. 





Archiv für Toxikologie. Fühner-Wielands Sammlung von Vergiftungsfällen 
erscheint nach be ug des eingehenden Materials in Heften, die zu Bänden zu- 
sammengefaßt werden. Der Preis des Bandes beträgt DM 78.—. 

Manuskriptsendungen sind zu richten an: 

Professor Dr. B. Behrens, (24) Kiel, Hospitalstraße 20, 
für Arbeiten allgemein toxikologischen Inhalts 
Professor Dr. H.Oettel, (22b) Ludwigshafen/Rh., Gewerbehygienisch- 
Pharmakologisches Institut der BASF, 
für Arbeiten gewerbetoxikologischen Inhalts 
Professor Dr. K. Wagner, (22b) Mainz, Langenbeckstraße 1, 
für Arbeiten forensischen Inhalts 

Es wird ausdrücklich darauf aufmerksam gemacht, daß mit der Annahme des 
Manuskriptes und seiner Veröffentlichung durch den Verlag das ausschließliche Ver- 
lagsrecht für alle Sprachen und Länder an den Verlag übergeht. Grundsätzlich 
dürfen nur Arbeiten eingereicht werden, die vorher weder im Inland noch im Aus- 
land veröffentlicht worden sind und die auch nachträglich nicht anderweitig zu ver- 
öffentlichen der Autor sich verpflichtet. 

Es ist ferner ohne ausdrückliche Genehmigung des Verlags nicht gestattet, 
[ae or ng Vervielfältigungen, Mikrofilme, Mikrophote u.ä. von den Zeit- 

schriftenheften, von einzelnen Beiträgen oder von Teilen daraus herzustellen. 

Die Mitarbeiter erhalten von ihrer Arbeit zusammen 50 Sonderdrucke unent- 
geltlich. 

Bei Arbeiten aus Instituten, Kliniken usw. ist eine Erklärung des Direktors oder 
eines Abteilungsleiters beizufügen, daß er mit der Publikation der Arbeit aus dem 
Institut bzw. der Abteilung einverstanden ist. 

Wir bitten, die Hinweise auf der 3. Umschlagseite zu beachten. 





Springer-Verlag 
Heidelberg Berlin- Wilmersdorf 
Neuenheimer Landstraße 28—30 Heidelberger Platz 3 
Fernsprecher 27901 Fernsprecher 830301 
17. Band Inhaltsverzeichnis 3. Heft 
Seite 
Csıy, P., Tödliche Vergiftung mit Podophyllin. ............ 151 
Kuavis, G., Ammoniakvergiftungen und ihre Folgen unter Berücksichtigung 
a are ae wir 155 
WAGNER, H.-J., Tödliche Vergiftung nach subletalen Alkohol- und Polamidon- 
IT. EEE EEE 159 
Csıky, P., Schwere, akute Isoamyläthylbarbitursäure-Vergiftung mit hoch- 
Og Se ea see ar 165 
Pavry, H., Ungewöhnliche Reaktion nach Periston N in hoher Dosierung . . 168 
N Me gg kw oe ke 8 eS 172 
Fazexas, I. Gy., Tödliche Oxalat-(Kleesalz-)Vergiftung, mit besonderer 
Berücksichtigung der histologischen Veränderungen .......... 179 
Fazekas, ze Gy., Tödliche Alkoholvergiftung bei einem Kind. ....... 183 
, K., und H. J. Waener, Tödlicher Narkosezwischenfall bei Trichlor- 
hanson Mit 2 Textabbildungen en ne ee 186 
Us, re und Tu. P. Haag, Perorale Vergiftung mit Trichloräthylen und ihr 
IS ee en 197 


Haas, Tu. P., Zur Frage des Nachweises und Abbaus von Perchloräth ben 204 
ABELE, G., und A. Montac, Die Bestimmung von 4,6-Dinitro-o-kresol (DNoC 
mit Nitron (1,4-Diphenyl-3,5-endoanilo-1,2,4- Triazolin). Mit 1 Textab. 
REESE Sees SS oe ee Ps 206 
MARTINTUSs, J., u | die toxische Beständigkeit arsenhaltiger Reizkampfstoffe 210 
Burerr, E., und R Becuer, Inwieweit lassen sich einschläfernde Medi- 
kamente unbemerkt ig a SS ie Bae 214 














Archiv für Toxikologie, Bd. 17, S. 151—154 (1958) 


Aus dem Budapester Hauptstädtischen Koränyi-Krankenhaus, 
Innenmedizinische Unfallabteilung (Chefarzt: Privatdozent Dr. Gyuta Barzs) 


Tödliche Vergiftung mit Podophyllin 
Von 
Pau. Csiky 
(Eingegangen am 10. März 1958) 


Vergiftungen, durch Podophyllin verursacht, kommen heutzutage 
sehr selten vor, da als Abführmittel uns immer mehr solche Mittel zur 
Verfügung stehen, die großenteils gar kein Podophyllin oder eine derart 
geringe Menge an Podophyllin enthalten, daß sie die charakteristischen 
Symptome der Droge nicht mehr verursachen können. 


Da Podophyllin in der medizinischen Therapie in der letzten Zeit sehr selten 
zur Anwendung gelangt, beschäftigen sich auch die modernen pharmakologischen 
und toxikologischen Bücher nicht eingehend mit diesem sehr toxischen Mittel. 
Seine Literatur ist gering, und wenn wir ausführlichere Daten benötigen, so müssen 
wir frühere Literaturquellen in Anspruch nehmen, wie z. B. das im Jahre 1879 er- 
schienene Werk von BALoGH, weiter die toxikologischen Werke von I.zwıs (1899, 
1928), die Bücher toxikologischen Inhaltes von Kusker (1901), Kogerr (1904) 
und ERBEN (1909). Aus diesen geht hervor, daß die Resina podophyllii ein aus den 
Wurzeln und Wurzelstamm des Podophyllum peltatum genannten nordamerikani- 
schen perennierenden Grases extrahierbarer Stoff ist. (Die in Indien heimische 
gleichgenannte Pflanze bzw. deren Wirkstoff ist mit der nordamerikanischen nicht 
identisch). Der Wirkstoff wird mit 90 Vol.-%igem Alkohol extrahiert, worin, mit 
geringem Rückstand, 9% zur Auflösung gelangen (Hazcer). Diese Lösung wird 
mit Wasser ausgefällt. Der getrocknete Rückstand ist ein gräulichbraunes Pulver, 
das auch in Ammoniak gut löslich ist. Das Pulver besteht aus 2 Wirkstoffen, aus 
dem Podophyllotoxin und seinem Isomeren, dem Pikropodophyllin. Diese Verbin- 
dungen sind in Wasser unlöslich. Der wirksame Stoff ist das Podophyllotoxin, 
das chemisch einen Lactonring enthält und strukturell mit dem Phenolphthalein 
verwandt ist. 

Das Mittel besitzt nicht nur bei peroraler Verabreichung abführende Eigen- 
schaften, seine abführende Wirkung kann auch im Tierversuch, subeutan verab- 
reicht, beobachtet werden. Die Injektionsdarreichung ist schmerzhaft, und wegen 
der Eigenschaft, beim Menschen lokal Infiltrationen zu verursachen, kann das 
Mittel für Abführzwecke nicht verwendet werden. Auch muß noch erwähnt wer- 
den, daß, gemäß den Untersuchungen von STADELMANN, bei peroraler Aufnahme 
diese im Wasser unlösliche Substanz nur dann zur Absorption gelangt, wenn im 
Darm auch Gallensaft zugegen ist. — Von KoßBerr wird das Mittel als Drastikum 
bezeichnet, das oft medikamentöse Vergiftungen verursacht. Die genannten Auto- 
ren bemerken auch, daß bereits versucht wurde, Podophyllin, wie alle Mittel mit 
drastischer Wirkung, als Abortiva anzuwenden. 

Für die therapeutische, laxative Wirkung beträgt die Dosis 0,01—0,05 g per 
Tag, als Drastikum verwendet, werden täglich 0,10 g benötigt. 


Die letale Dosis des Podophyllins ist unbekannt. Lewm erwähnt 
in seinem 1899 erschienenen Werk ‚Die Nebenwirkungen der Arznei- 
Arch. Toxikol., Bd. 17 ll 
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mittel‘, daß bei einer Frau die Einnahme von 0,3 g den Tod herbei- 
führte. Ebenfalls Lewis berichtete über einen, nach Einnahme von 
0,5 g, mit Koma endigenden tödlichen Vergiftungsfall. 

Als Zeichen der toxischen Wirkung des Mittels bei peroraler Vergif- 
tung kommt schon lokal eine Entzündung der Mundschleimhaut zum 
Vorschein, Salivation tritt auf, sodann erscheinen gastrointestinale 
Symptome in Form von Brechreiz und Erbrechen, später in Form von 
Durchfällen. Der Durchfall kann oft einen sehr hohen Grad erreichen. 
Inzwischen entstehen beim Kranken Gliedschmerzen. Die toxischen 
Veränderungen der Nieren äußern sich klinisch in hochgradiger Albumin- 
urie und Hämaturie. Das Bewußtsein wird immer mehr gestört, schließ- 
lich verfällt der Kranke in einen komatösen Zustand. Beim Menschen 
erfolgt der Tod gewöhnlich unter Symptomen von Zirkulationsinsuffi- 
zienz bzw. Kollaps. 

Podophyllin wird in der Dermatologie — zwar ist dieses Anwendungs- 
gebiet den praktischen Ärzten wenig bekannt — mit gutem Erfolg zur 
Warzenaustilgung benutzt. Diese Anwendung beruht auf seiner cyto- 
statischen bzw. zellenzerstörenden Wirkung. Zur Warzenentfernung 
wird das Mittel in 20—25%iger öliger Suspension als Pinselungsmittel 
verwendet. 

Im folgenden berichten wir über eine tödliche Vergiftung mit Podo- 
phyllin. In unserem Fall verordnete der Arzt, im Gegensatz zum obigen 
Gebrauch, das Pinselungsmittel für die Patientin nicht in öliger Suspen- 
sion, sondern in alkoholischer Lösung. 

Fall. Frau H.D., 42jährige Patientin, wurde in unsere Abteilung 
am 4.9. um 9% Uhr aufgenommen. Nach ihren Aussagen trank sie 
vor ungefähr 1 Std das in der dermatologischen Ordination zur Warzen- 
entfernung verschriebene Arzneimittel aus. Auf unsere telefonische Er- 
kundigung teilte die dermatologische Ordination mit, daß das verord- 
nete Mittel aus der Mischung von 2g Podophyllin und 10g Alkohol 
bestand. In der mitgebrachten Flasche der Patientin befand sich ein- 
getrocknet ein braungrauer Niederschlag. Wie Patientin berichtet, 
empfand sie sogleich nach Einnahme der Lösung Brechreiz, später fing 
sie an zu erbrechen und erbrach seitdem wiederholt. Patientin beklagt 
sich über heftige Schmerzen im Mund, Rachen und retrosternal. Sie 
schwitzt, Hände und Füße sind erstarrt, Patientin fühlt sich sehr nervös. 
Stuhlgang hatte sie keinen. Bei der Untersuchung entleert Patientin 
einmal unter Regurgitation eine geringe, bräunlich gefärbte, schleimige 
Masse. 

Zustand bei der Krankenhausaufnahme. Trotz der psychomotorischen 
Unruhe beantwortet Patientin die an sie gerichteten Fragen verhältnis- 
mäßig klar. Die Haut fühlt sich feucht an, Gesicht ist blaß, die Lippen 
wulstig, etwas hyperämisch. Zunge weiß, mit dünnem Belag überzogen. 
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Im Rachen kann eine ausgeprägte Verätzung nicht bemerkt werden, 
doch sind der weiche Gaumen und die hintere Wand des Rachens in- 
filtriert. Zwar scheint das Schlucken Schmerzen zu bereiten, doch kann 
Patientin Flüssigkeit gut schlucken. Die Bindehäute sind hyperämisch. 
Puls: 82/min, RR: 160/90 mm Hg. Herztöne dumpf. Atmung diffus, 
über den Lungen geschwächt. Die Ausatmung ist etwas verlängert. 
Epigastrium schwach druckempfindlich. Narbe einer Appendektomie 
sichtbar. Sonstige Abweichung fehlt. Sehnenreflexe sind auslösbar, leb- 
hafter als normal. Pupillen mittelmäßig erweitert, gleichförmig, reagie- 
ren auf Licht und Akkomodation gut. Therapie: Magenwaschung, 
Carbo, Bittersalz, Sedativa. Kombetin, Dextrose. 


Verlauf. Patientin entleert nach Aufnahme bei einer Gelegenheit vom Nor- 
malen etwas diinneren Stuhl, der jedoch nicht blutig ist. 

Um 11 Uhr wird das Sensorium immer verwirrter. Zwar verfiigen wir dies- 
beziiglich iiber keine anamnestischen Daten, Patientin scheint momentan psycho- 
tisch zu sein. 

Um 12 Uhr tritt plötzlich ein Kollaps auf. Patientin ist sehr blaB, Schweiß 
bedeckt den Körper. Der Blutdruck kann nicht gemessen werden, der Puls ist un- 
tastbar. Exsikkation und Abkühlung progredieren sozusagen augenscheinlich, so 
daß wir genötigt sind, diesen Vorgang mit intravenöser Infusion und Aufwärmen 
aufzuhalten. Außerdem müssen Analeptika angewendet werden. 

Bis am Nachmittag werden Lippen und Gesicht der Patientin cyanotisch, die 
Glieder sind sehr kalt, marmorisiert. Im Urin ergibt das Eiweiß mit Sulfosalieyl- 
säure ++++ Reaktion (Esbach 12°/,,). Im zentrifugierten Sediment befinden sich 
viele granulierte und Hyalinzylinder, rote und weiße Blutkörperchen, Nieren- 
epithelialzellen. 

Um 20 Uhr ist Patientin bereits völlig bewußtlos. Die Atmung ist spärlich, 
hastig, röchelnd. Urin kann auch durch den Katheter nicht mehr gewonnen wer- 
den. Stuhlentleerung stellte sich seit der Aufnahme nur einmal ein. Lungenödem 
entwickelt sich, das therapeutisch nicht beeinflußt werden kann, und als dessen 
unmittelbare Folge stirbt Patientin um 22” Uhr. 

Krankenhausaufenthalt 13 Std. 


Der Sektionsbefund gestaltete sich folgendermaßen (die Sektion wurde durch 
Dr. TaxAcsy LAszi6 durchgeführt): Vom toxikologischen Standpunkt betrachtet, 
konnten ziemlich wenige wichtige Veränderungen festgestellt werden. Bemerkens- 
wert sind die folgenden: Größe der Lungen entspricht einer mittelmäßigen Ein- 
atmung. Lungengewebe schwammig, mit einer großen Menge schaumigen Serums 
infiltriert. Die unteren Lappen fühlen sich teigig an. In den Bronchien befindet 
sich massenhaft rötlicher Schleim, desgleichen auch in der Luftröhre. Schleimhaut 
des Rachens hyperämisch, die Epidermis jedoch sowie die Epidermis der Speise- 
röhre sind unverletzt. Kehldeckel leicht angeschwollen. Die Zunge zeigt keine 
Verätzung. Gewicht der Milz 80g, ohne jegliche pathologische Veränderung. 
Leber 1620 g. Die Ränder abgerundet, von glatter Oberfläche. Kapseln normal 
dick, Schnittflächen sehr fettig, die Struktur verwischt. Bestand der Leber bröcke- 
lig. In der Gallenblase grüngelbe, dünnflüssige Galle. Gallenwege frei. Der Magen 
ist mit 200 ml gräulichrotem, dickem Inhalt gefüllt. An der Schleimhaut kann 
weder Mangel noch Aufätzung beobachtet werden. Gewicht der Nieren i30—130 g. 
Die fibröse Kapsel ist leicht ablösbar, hat eine glatte Oberfläche. Rindensubstanz 
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5mm, Grenze der Rindenmarksubstanz und Konturen des Nierengewebes ver- 
schwommen, Marksubstanz bläulich. Schleimhäute des Dünn- und Dickdarms röt- 
lich belaufen, dünnflüssiger Inhalt. Mastdarm mit Darmkot ausgefüllt. Die Or- 
gane haben keinen charakteristischen Geruch. 


Zusammenfassung 

Im obigen berichteten wir über eine foudroyant verlaufene akute 
Podophyllin-Vergiftung, nach Einnahme von 2g Podophyllin, samt 
Sektionsbefund. Der klinische Verlauf der Vergiftung war in den ersten 
Stunden durch Erbrechen gekennzeichnet, sodann erfolgte unter Sym- 
ptomen von psychomotorischen Störungen, Lähmung des vasomotori- 
schen Zentrums und einer peripheren Gefäßlähmung der Tod. Die hoch- 
gradige Albuminurie deutete auf eine schwere Nierenläsion hin. — Wir 
nehmen an, daß in unserem Fall der eine Grund für den schnellen töd- 
lichen Verlauf der Umstand war, daß Patientin das Mittel in alkoholi- 
scher Lösung zu sich nahm. 


Literatur 
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Aus dem Niedersächsichen Landesinstitut für Arbeitsmedizin und Gewerbehygiene, 
Hannover (Leiter: Oberregierungs- und -gewerbemedizinalrat Dr. Wexpe) 


Ammoniakvergiftungen und ihre Folgen unter 
Berücksichtigung neuer Kasuistik 
Von 
G. Krıavıs 


(Eingegangen am 14. Februar 1958) 


Ammoniakvergiftungen sind in der Literatur selten beschrieben 
worden, obwohl gesundheitliche Störungen bei der vielseitigen Verwen- 
dung in verschiedenen Industriezweigen häufiger vorkommen könnten. 
Ammoniak wird in der Kälteindustrie, der Farbstoffindustrie, der Soda- 
herstellung (Solvay-Verfahren), zur Salpetersäureherstellung. vor allem 
aber zur Fabrikation von künstlichen Düngemitteln verwendet. Das 
seltene Auftreten akuter Vergiftungen erklärt sich durch den stechenden 
Geruch, der die damit beschäftigten Arbeiter rechtzeitig vor der Ein- 
wirkung höherer und damit schädigender Konzentrationen warnt. Die 
bekanntgewordenen akuten Vergiftungsfälle sind daher größtenteils bei 
überraschender Einwirkung zustande gekommen. Bei plötzlich auf- 
tretenden höheren Konzentrationen von Ammoniak kommt es neben 
Reizerscheinungen der Schleimhäute auch zu ausgesprochenen Verät- 
zungen an Mund, Rachen, Trachea und Lungen oder Oesophagus und 
Magen. Darüber hinaus können unter den Zeichen eines Lungenödems 
tödliche Verlaufsformen auftreten. Bei Überlebenden sind irreparable 
Störungen der Lungenfunktion möglich, wenn diese Spätfolgen auch 
nur selten und nur nach erheblichen NH,-Konzentrationen aufzutreten 
pflegen. Diese Annahme findet auch im Schrifttum ihre Bestätigung. 

FAIRBROTHER beschreibt einen Unfall beim Aufstellen einer Eismaschine durch 
4 Arbeiter. Dabei zerbrach ein großes Ammoniakgefäß, dessen Inhalt sich über 
den Fußboden ergoß und den Raum mit Gasen verseuchte. Einer der Arbeiter 
war sofort bewußtlos und starb nach 5 Min. Der zweite Arbeiter war unfähig zu 
stehen und hatte deutliche Herz- und Atemstörungen. Er starb 2 Std später. 
Der dritte Arbeiter hatte deutliche Dyspnoe und starb nach 5 Std. Der einzige 
Überlebende litt noch nach Monaten an einer Bronchialreizung und Hämoptoe. 

Wıkes und Martueson teilten 41 Fälle von Ammoniakvergiftungen mit, von 
denen 12 tödlich verliefen. 

In letzter Zeit konnte MEYTHALER neben einem Todesfall und leichteren 
Vergiftungen auch von einer akuten Vergiftung berichten, die bei einem 45jahrigen 
Mann zu einer Bronchopneumonie mit schlechter Heilungstendenz führte. 

In einem Industriewerk unseres Aufsichtsbezirkes ereigneten sich 
schwere Vergiftungen nach akuter Einwirkung von Ammoniak. 
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In einem hundert Tonnen fassenden Lagerbehälter wurde flüssiges 
Ammoniak, das synthetisch aus Gichtgas und Koksgas hergestellt war, 
für die Herstellung von Düngemitteln aufbewahrt. Durch ein defektes 
Sicherheitsventil kam es zum Austritt von NH,-Gasen. Mehrere Arbeiter 
gerieten überraschend in eine intensive Ammoniakwolke. 

Am stärksten betroffen wurden 2 Anstreicher, die an einem benach- 
barten Ammoniakbehälter Anstricharbeiten auszuführen hatten. Beide 
kletterten angesichts der freiwerdenden Gase vom Gerüst herunter. Bei 
einem der Verunglückten wurden keine Reizerscheinungen an den Atem- 
wegen festgestellt, da er durch einen Mauervorsprung vor der unmittel- 
baren Einwirkung geschützt wurde. Die eingeatmete NH,-Menge ge- 
nügte jedoch, daß dieser Arbeiter bewußtlos von der Leiter stürzte. Dem 
anderen Anstreicher gelang es zwar, sich weiter von dem Behälter zu 
entfernen, er wurde aber in 50m Abstand in tiefer Bewußtlosigkeit 
gefunden. Bei Krankenhausaufnahme bestanden erhebliche Dyspnoe, 
Stridor, starker Husten, Gesichtsblässe, sehr weicher Puls und hypotoner 
Blutdruck. Lokal fanden sich an den Augenbindehäuten, ebenso auch 
am weichen Gaumen und an der Rachenhinterwand starke Reizungen. 
An den Gaumenbögen entstanden flächig-nekrotische Bezirke mit weißen 
Rändern, hochgradigem Ödem sowie Schwellungen von Uvula und Epi- 
glottis. An den Lungen fand sich kein krankhafter Befund. Im Vorder- 
grund des Vergiftungsbildes standen also neben Bewußtlosigkeit ein 
schwerer Kreislaufkollaps und Verätzungen der Schleimhäute an den 
oberen Luftwegen. 

Ein weiterer Arbeiter, der in etwa 10 m Abstand von dem Behälter 
mit Gleisarbeiten beschäftigt war, wurde ebenfalls für kurze Zeit bewußt- 
los und klagte dann über Hustenreiz und Erstickungsgefühl. Neben 
Rötung der Konjunktiven und des Rachens wurden ein Uvulaödem und 
eine leichte Bronchitis festgestellt. Herztöne leise, Aktion beschleunigt, 
auch hier hypotone Kreislauflage. Bei den Arbeitern, die in 10—15 m 
Abstand von dem Ammoniakbehälter arbeiteten, waren die hervor- 
stechendsten Merkmale eine plötzlich auftretende Bewußtlosigkeit und 
Kurzatmigkeit. 

Bei allen Betroffenen sind trotz Einatmung intensiver NH,-Konzen- 
trationen bei zum Teil schwerem Vergiftungsbild keine Spätfolgen zu- 
rückgeblieben. Auffällig war bei allen Arbeitern das fast völlige Fehlen 
von Reizerscheinungen an den Atemwegen und Lungen. Die bei dem 
Fluchtversuch einwirkenden erheblichen NH,-Konzentrationen müssen 
hier kurzfristig zu einem reflektorischen Atemstillstand geführt haben, 
der das Vordringen des Gases in die tieferen Luftwege und in die Lungen 
vorübergehend aufhalten konnte (Vagusreiz). 

Der unter Ammoniakeinwirkung oft beobachtete Hering-Kratschmer- 
Reflex, der in einer Pulsverlangsamung und gleichzeitigen Blutdruck- 





Ammoniakvergiftungen und ihre Folgen 157 


erhöhung besteht und der auch längere Zeit über die Dauer des Atem- 
stillstandes hinaus anhalten kann, wurde nicht in typischer Weise beob- 
achtet. In unseren Fällen jedoch standen die Bewußtlosigkeit, zum Teil 
mit Kreislaufkollaps, im Vordergrund. Beide Symptome lassen ver- 
muten, daß es zu einer stärkeren Beeinflussung des ZNS gekommen war, 
ohne daß es bei diesen immerhin erheblichen Symptomen schon zu 
einem letalen Ausgang kam. Bei allen Vergiftungen wurde eine schnelle 
Erholung beobachtet. Zu Komplikationen oder Spätfolgen kam es nicht. 

In letzter Zeit interessiert in der arbeitsmedizinischen Praxis die Frage 
der Dauerschäden nach NH,-Einwirkungen. Offenbar kommt es selbst 
nach akuter Einwirkung höherer Konzentrationen nur selten zu Dauer- 
schäden. In der Literatur finden sich nur wenige Fälle von irreparablen 
Schäden. Von nicht geringerem Interesse ist auch die Frage, ob der 
Einfluß geringerer Ammoniak-Konzentrationen die Entstehung von 
Komplikationen bzw. Dauerschäden an Atemwegen und Lungen be- 
günstigen kann. Aus dieser Fragestellung heraus haben wir 15 Arbeiter 
eines Kunstdünger herstellenden Werkes untersucht. die über mehrere 
Jahre fortlaufend gegenüber Ammoniak exponiert waren. Als Zeichen 
chronischer NH,-Einwirkung können Reizungen der Konjunktiven. 
leichte Laryngitiden und Bronchitiden angesehen werden, die wir aber 
bei unseren Untersuchten nicht feststellen konnten. Besonders häufig 
wurde von unseren Patienten lediglich über Verdauungsstörungen mit 
Druck im Epigastrium geklagt. Diese Beschwerden könnten einmal mit 
einer Schleimhautreizung des Oesophagus und des Magens in Zusammen- 
hang gebracht werden oder durch verschluckten ammoniakhaltigen 
Speichel infolge Neutralisierung der Magensäure auftreten. Diese Be- 
schwerden werden auffälligerweise meistens von solchen Arbeitern ge- 
äußert, die erst kurzfristig Ammoniakberührung haben. Hier scheint 
eine gewisse Gewöhnung eine Rolle zu spielen, da diese Klagen von 
länger Exponierten nicht vorgebracht wurden. Die nach chronischer 
Einwirkung beobachteten gesundheitlichen Störungen führen wohl selten 
zu gröberen krankhaften Organbefunden und hinterlassen offenbar keine 
Dauerschäden, wie wir es auch bei unseren Arbeitern mit mehrjähriger 
Expositionszeit feststellen konnten. 

Will man sich einen Überblick verschaffen, welche NH,-Konzentra- 
tionen zu gesundheitlichen Störungen führen, so lassen unsere Betriebs- 
untersuchungen und Messungen vermuten, daß Konzentrationen, die 
den MAK-Wert von 0,07 mg/l erreichen, noch als ungefährlich anzu- 
sehen sind. Da bei stärkerer NH,-Exposition mit einer Gewöhnung zu 
rechnen ist, können höhere Konzentrationen in Einzelfällen auch für 
längere Zeit ohne Schaden vertragen werden. So haben wir bei Konzen- 
trationen bis 0,1 mg/l selbst bei längerer Exposition in verschiedenen 
Fällen keine chronischen Reizungen beobachten können. 
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Zusammenfassend ist festzustellen, daß die nach Ammoniakvergiftung 
bekannten Schädigungen nach Art der Einwirkung und der Konzentra- 
tion vielgestaltig sein können. Über einige schwere akute Vergiftungen, 
die mit Bewußtlosigkeit und Kollapserscheinungen einhergingen, wurde 
berichtet sowie über leichtere Symptome bei chronischer Einwirkung. 
Wenn im Schrifttum gelegentlich von Komplikationen nach akuten 
Ammoniakvergiftungen gesprochen wird, so scheinen diese Folgezustände 
doch nur ein seltenes Ereignis zu sein. Die von uns beobachteten Fälle 
würden in diesem Sinne sprechen. Auch Reizerscheinungen, die nach 
chronischer Einwirkung beobachtet werden, haben meist keine Organ- 
schäden zur Folge. Konzentrationen bis zu 0,1 mg/l werden ohne Gefahr 
für die Gesundheit während einer 8stündigen Arbeitsschicht vertragen, 
so daß der bis jetzt geltende MAK-Wert von 0,07 mg/l auch nach unseren 
Messungen bestätigt werden kann und eine durchaus gewünschte Tole- 
ranzbreite bietet. Bei höheren Konzentrationen darf jedoch auf die 
Verwendung von Schutzmasken keinesfalls verzichtet werden. 
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Aus dem Institut für gerichtliche Medizin und Kriminalistik an der Johannes 
Gutenberg Universität Mainz (Direktor: Prof. Dr. med. et phil. Kurt Wasser) 


Tödliche Vergiftung nach subletalen Alkohol- 
und Polamidongaben 
Von 
Hans-Joacnm WAGNER 


(Eingegangen am 13. Januar 1958) 


Der 43jährige polamidonsiichtige Krankenpfleger U. war, wie spätere 
kriminalpolizeiliche Ermittlungen ergeben hatten, offenbar mehrere Tage 
vor dem 9.7. 57 nicht mehr in den Besitz von Polamidon gelangt. Wäh- 
rend dieser Zeit nahm er reichlich alkoholische Getränke zu sich. Sofern 
U. Polamidon hatte, pflegte er sich dieses intravenös zu injizieren. Nach 
Bekundungen von Zeugen, deren Glaubwürdigkeit dahingestellt bleiben 
muß, soll U. im Verlauf seiner Sucht so erheblich an Polamidon gewöhnt 
gewesen sein, daß er sich ‚öfter‘ angeblich den Inhalt einer Flasche 
Polamidontropfen (10 em?) und mehr intravenös injiziert haben soll. 

In dieser Situation übergab ihm am Abend des 9. 7. 57 gegen 21 Uhr 
ein Bekannter eine volle 10 em?-Polamidonflasche (Tropfen). Gegen 
23 Uhr verließ der Besuch U., der ihn noch ein kurzes Stück begleitete. 
In der fraglichen Zeit soll U. sich in Gegenwart seines Bekannten keinerlei 
Injektion gegeben und auch keine Polamidontropfen eingenommen haben. 
Es sei nur Bier zusammen getrunken worden. Am Morgen des 10. 7. 57 
wurde U. tot in seinem Zimmer aufgefunden, nachdem zuvor der von 
innen verschlossene Raum gewaltsam geöffnet worden war. Die neben 
dem Bett auf einem Tisch stehende Nachttischlampe brannte, und der 
Tote lag nur mit einer langen Leinenhose, einer kurzen Netzunterhose 
und einem Strumpf bekleidet, quer auf seinem Bett. Der linke Strumpf 
lag auf dem Bett unter seiner rechten Hand. Der Kopf des U. stieß an 
der seitlichen Zimmerwand an, das Gesäß schloß mit der vorderen Bett- 
kante ab, und die Beine hingen in gewinkelter Stellung zum Fußboden. 
Die Gesamtlage ließ erkennen, daß es sich offenbar um einen plötzlichen 
Todeseintritt gehandelt haben mußte. Die Totenflecke und die Toten- 
starre waren am Morgen des 10. 7.57 (7 Uhr) ausgeprägt. Es wurde 
angenommen, daß der Tod in den späten Abendstunden des 9.7.57 
eingetreten war. Die Leiche selbst wies außer mehreren alten kleinen 
vernarbten Stellen (offenbar von Injektionen herrührend) und einer 
frischen stecknadelkopfgroßen blutverkrusteten weiteren Einstichstelle 
in der linken Ellenbeuge keinerlei Verletzungen auf. Auf dem vorer- 
wähnten Tisch lag eine 5 em?-Spritze, deren Kolben vollständig durch- 
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gedrückt und deren Kanüle blutverschmiert war. In der rechten Hosen- 
tasche des U. fand sich eine 10 cm*-Polamidonflasche; aus ihr waren, 
wie spätere Untersuchungen ergaben, 3,2 cm? Polamidon entnommen 
worden, was einer Menge von 32,55 mg Polamidon entspricht. 


Von seiten der Kriminalpolizei wurde zunächst angenommen, daß es sich um 
einen Selbstmord, vermutlich mit injiziertem Polamidon, handele. Motive für eine 
solche Tat konnten jedoch, wenn man von dem Bestehen der Sucht bei U. absieht, 
nicht ermittelt werden. 


Sektionsbefunde 


Bei der Sektion ergaben sich folgende bemerkenswerte Befunde (Med.-Rat Dr. 
GuMBEL, Kaiserslautern). Äußere Besichtigung: Die bereits zuvor erwähnten Auf- 
fälligkeiten im Bereich der linken Ellenbeuge. Im übrigen keinerlei Verletzungen. 
Ausgedehnte Totenflecke fanden sich am Rücken und am Gesäß. 

Innere Besichtigung: a) Brusthöhle: Die Herzkranzgefäße sind etwas weiter 
als üblich. Im übrigen am Herzen normale Verhältnisse. Die Lungen sind von 
auffallend hellroter Farbe. Auf Einschnitte erweist sich das Gewebe als außer- 
ordentlich saftreich. In den feineren Luftröhrenästen etwas schaumige Flüssigkeit. 

b) Bauchhöhle: Die Dünndarmschleimhaut weist stellenweise punktförmige 
Unterblutungen auf. Der Darminhalt ist flüssig. 

Die Leber mißt 28:19:8 cm. Das Organ ist von rosaroter Farbe und teigiger 
Beschaffenheit. Auf der Schnittfläche teilweise eiförmige gelbbraune Bezirke. 

c) Kopfhöhle: Die harte Hirnhaut ist straff gespannt, im Mittelblutleiter reich- 
lich dunkelrotes flüssiges Blut. Die weichen Hirnhäute sind zart und durchschei- 
nend, unter ihnen reichlich Flüssigkeitsansammlung. Die Hirnsubstanz fühlt sich 
überall weich an, das Gewebe ist flüssigkeitsreich. In der Rinde und im Mark der 
Großhirnhälften keine Blutungs- oder Prellungsherde. 

Beim Fehlen entsprechender krankhafter Veränderungen an den inneren 
Organen mußte der Eintritt des Todes auf ein Herz- und Kreislaufversagen zurück- 
geführt werden, dessen Ursache durch weitere Untersuchungen zu klären war. 

Für feingewebliche Untersuchungen sowie solche chemisch-toxikologischer Art 
wurden uns Organteile und Körperflüssigkeiten zugestellt. 


Feingewebliche Befunde 


Herzmuskel: HE, Sudan: An den Herzmuskelfasern sind keine auffälligen krank- 
haften Veränderungen festzustellen, bis auf eine Ablagerung eines gelblich bräun- 
lichen Pigmentes an den Kernpolen, das sehr feinkörnig ist. 

Leber: HE, Azan, Sudan: Das Gros der Leberzellen erscheint im HE-Schnitt 
vacuolisiert, besonders die azinusperipheren Abschnitte bei der Sudanfärbung ent- 
sprechen diesen Vacuolen bei groß- bis mitteltropfiger Verfettung der Leberzellen. 
Funktionstüchtiges Parenchym ist nur noch in kleinen Inseln bzw. Sektoren er- 
halten; die Leberepithelien sind hier erheblich geschwollen und ihr Protoplasma 
getrübt und granuliert. Das gesamte Parenchym ist gleichfalls schon in beginnender 
Fäulnis begriffen. In den geringer verfetteten Bezirken scheinen die Disseschen 
Räume zu klaffen. Die Kupfferschen Sternzellen sind geschwollen, aber nicht auf- 
fällig verfettet. Die Glissonschen Felder sind nicht verbreitert und enthalten hier 
und da schüttere rundzellige Infiltrate. Die Gallengänge sind unauffällig. 

Niere: (Färbung wie zuvor.) Das Nierengewebe ist bereits sehr stark der Fäulnis 
anheimgefallen. Besonders die Rindensubstanz, daneben ist ein großer Teil der 
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Glomeruli und Tubuli ausgefallen. Im Markbereich zeigen die Gefäße und Capil- 
laren eine deutliche Blutfülle. Sonst normale Verhältnisse. 

Bei Untersuchung von Milzpräparaten und solchen der Dünnd hleimhaut 
in verschiedenen Abschnitten lassen sich keine krankhaften Befunde erheben. 

Lunge: (Färbung wie zuvor.) Der Schnitt zeigt eine ausgesprochen starke Blut- 
fülle, besonders der erweiterten Capillaren in den Alveolarsepten, welche dadurch 
verdichtet erscheinen. In den Alveolarlichtungen ist es zu erheblichen Austritten 
von plasmatischer Flüssigkeit gekommen, zum Teil unter Beimengung roter Blut- 
körperchen und abgeschilferter Alveolarepithelien. Die Bronchien und Bronchiolen 
sind unauffällig. Pneumonische Veränderungen liegen in den gesamten Präparaten 
nicht vor. Kein Anhalt für eine Fettembolie. 

Schilddrüse: (Färbung wie zuvor.) Der Schnitt zeigt eine normale Lappchen- 
struktur und eine angedeutete relative Verdichtung des interstitiellen Bindegewebes, 
bei einer allgemeinen Hypoplasie der Follikel. Diese enthalten nur vereinzelt und 
in ganz geringen Mengen Kolloid. Das Epithel hat sich vorwiegend unter Ab- 
rundung der Zellen in die Lichtung der Drüse abgeschilfert. Teilweise zeigen diese 
Zellen bei der Sudanfärbung feinkörnige fettartige Einschlüsse. Die Gefäße sind 
sehr blutreich, in einigen größeren Arterien und Venen findet man in der Lichtung 
neben reichlich roten Blutkörperchen homogene sudanophile Massen. Kein Anhalts- 
punkt für entzündliche Veränderungen. 

Nebenniere: (Färbung wie zuvor.) Das Sudanpräparat ergibt einen reichlichen 
Fett- bzw. Lipoidgehalt der Zellenschicht. Das Nebennierenmark ist aufgelockert. 
Die Zellen im einzelnen sind nicht mehr zu beurteilen (Fäulnis). 

Gehirn: (Färbung wie zuvor.) Schnitte aus dem Bereich des Parietalhirns und 
dem Striatum ergeben eine massige Blutfülle der Gefäße und Capillaren, mit teil- 
weise klaffenden Virchow-Robinschen Räumen, in denen sich etwas seröse Flüssig- 
keit angesammelt hat. Herdförmige Nekrosen, Fettkörnchenzellen oder entzünd- 
liche Infiltrate sind nicht festzustellen. Wegen der ebenfalls beginnenden Fäulnis 
ist eine einwandfreie histologische Beurteilung der Zellen nicht mehr möglich. 





Chemisch-toxikologische Untersuchungsbefunde 

An Material stand zur Verfügung: 200g Mageninhalt, 30 cm? Urin, 
15 em? Blut (hämolytisch), 100 g Darminhalt, 500 g Leber und 100g Niere. 

1. Bei der Untersuchung auf Alkohol wurde nach Wıpmark und nach 
der ADH-Methode aufgearbeitet und folgende Ergebnisse erzielt: 

WIDMARK ADH 
BE in 2005 1 ,46°/o9 1,26°/o9 
Urn: ...... 220% 2,3490 
Mageninhalt . , 4,57°%/o9 _— 

2. Bei Aufarbeitung des Mageninhaltes nach Sras-Orro und Überprüfung der 
einzelnen Ausschüttelungsfraktionen konnte u.a. im alkalischen Benzolauszug 
kein Polamidon nachgewiesen werden. 

3. In 400 g Leber und Niere wurde nach Reinigung im alkalischen 
Benzolauszug ein Rückstand von | mg ermittelt. Bei der versuchten 
Mikrokristallfällung mit Quecksilberchlorid in salzsaurer Lösung zeigte 
sich ein für Polamidon sprechendes Kristallbild. Die Sublimation erfolgte 
zwischen 160 und 180° Cin Form von kleinen Prismen und größeren ver- 
einzelt beobachteten prismatischen Kristallen. Der Schmelzpunkt lag bei 
226° C. 
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4. Die Überprüfung des Mageninhaltes auf flüchtige Gifte und die des Darm- 
inhaltes auf anorganische Giftstoffe verlief negativ. 

5. 10 em? Blut wurden mit verdünntem H,SO, angesäuert, mit Alkohol versetzt, 
erwärmt, gekühlt, filtriert, eingedampft, mit H,O aufgenommen und weiter für 
eine papierchromatographische Untersuchung nach dem von H.JATZKEWITZ be- 
schriebenen Verfahren aufgearbeitet. Im aufsteigenden Chromatogramm konnten 
keine Suchtmittel und somit auch kein Polamidon erfaßt werden. 

6. Eine weitere, restliche Blutmenge wurde nach der gleichen Aufarbeitung für 
eine papierchromatographische Untersuchung zum Nachweis von Barbitursäure- 
derivaten vorbereitet. Auch hier ein negatives Resultat. 

7.10 cm? Urin wurden nach H. JATzKEwITz papierchromatogra- 
phisch auf Suchtmittel (insbesondere Polamidon) untersucht. Im Ver- 
gleich zu Testlösungen ergab sich im aufsteigenden Chromatogramm ein 
für Polamidon sprechendes Bild. Eine nähere Differenzierung war jedoch 
mangels weiteren Untersuchungsmaterials nicht möglich. Vergleichende 
Messungen ergaben ein Vorhandensein von etwa 30 y Polamidon in 
10 em? Urin. 

8. Die Überprüfung des Blutes auf CO-Hb mit der Methode von HavEMANN 
verlief negativ. 

Diskussion 

Bei dem plötzlich verstorbenen 43jährigen U. konnte eine Gewalt- 
einwirkung oder eine innere Erkrankung als Todesursache ausgeschlossen 
werden. Nach den chemisch toxikologischen Untersuchungen, der 
Situation, in der U. aufgefunden worden war, und nicht zuletzt im 
Zusammenhang mit den Befunden der Sektion und der feingeweblichen 
Untersuchung kann es nicht zweifelhaft erscheinen, daß eine Intoxi- 
kation dem Leben des U. ein Ende setzte. Ein Überblick über die ins- 
gesamt dem Organismus des U. einverleibte Polamidon-Menge konnte 
mangels ausreichenden Untersuchungsmaterials nicht gewonnen werden. 
Nach den getätigten Ermittlungen und dem noch in der Polamidon- 
flasche vorhandenen Inhalt kann es jedoch als gesichert angesehen wer- 
den, daß insgesamt allenfalls 32,55 mg Polamidon auf parenteralem 
(wahrscheinlich intravenösem) Weg zur Aufnahme gelangten. Der An- 
nahme eines Selbstmordes steht nach dieser Sachlage u. a. die Tatsache 
entgegen, daß, trotz vorhandener Möglichkeit, nicht der gesamte Inhalt der 
Polamidon-Tropfenflasche, sondern nur etwa '/, derselben injiziert wurde. 

Nach Kenntnis dessen, daß U. polamidonsüchtig war, und sich offen- 
bar auch in früheren Fällen das Präparat intravenös applizierte, kann 
die hier zur Aufnahme gelangte Polamidonmenge nicht ohne weiteres 
für eine tödliche Vergiftung als ausreichend erachtet werden. Dies gilt 
meines Erachtens selbst für den Fall, daß dahingestellt bleiben muß, ob 
sich U. zu früheren Zeitpunkten angeblich 10 cm? Polamidon und mehr 
auf einmal injiziert hat. Die für einen nicht an Polamidon gewöhnten 
Erwachsenen tödliche Dosis kann nach G. Scumipt mit etwa 100 mg 
(bei peroraler Applikation) veranschlagt werden. Bei intravenöser In- 
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jektion von 2 x 20 mg innerhalb 5 Std kam es bei gesunden, nicht an 
Polamidon gewöhnten Versuchspersonen zwar zu einer erheblichen Her- 
absetzung der Atemfrequenz, aber schließlich doch wieder zu einer voll- 
ständigen Erholung (Literatur bei W. Naeve und K. F. Körser). Die 
bisher über die Toxieität von Polamidon gesammelten Erfahrungen 
stehen somit der Annahme entgegen, daß die hier einverleibte Polamidon- 
menge allein den Tod des 43jährigen Mannes verursachte. Der fest- 
gestellten Blutalkoholkonzentration (nach ADH 1,26°/,,) ist deshalb eine 
besondere Bedeutung beizumessen, weil sowohl Äthylalkohol als auch 
Polamidon in entsprechend hohen Dosen u.a. eine Beeinträchtigung 
des Atemzentrums bewirken, durch die unter Umständen schließlich 
eine Lähmung desselben herbeigeführt wird. Es liegt deshalb nahe, 
anzunehmen, daß aus der gemeinsamen Einverleibung solcher Verbin- 
dungen eine synergistische Wirkung resultiert. Hieraus ergibt sich bei 
entsprechender Bestätigung dieser Vermutung die Frage, inwieweit es 
sich um einen additiven oder potenzierenden Effekt handelt. 

Nach Ausschluß anderer Todesursachen kann nach den zuvor ge- 
troffenen Feststellungen gesagt werden, daß der Tod bei U. nach einem 
vorangegangenem nicht unerheblichen Alkoholgenuß und einer darauf- 
folgenden offenbar intravenösen Injektion von wahrscheinlich allenfalls 
32,55 mg Polamidon eintrat. Nach der in der Vorgeschichte geschil- 
derten Sachlage kann weiter angenommen werden, daß der Zeitpunkt 
des Todeseintrittes allenfalls 1—2 Std nach der fraglichen Injektion 
gelegen haben dürfte. Der Blutalkoholkonzentrationsbereich zum Zeit- 
punkt der Aufnahme des Polamidons dürfte somit kaum etwa 1,5%, 
überschritten haben. Der nach WıpmArk ermittelte höhere Wert muß 
unberücksichtigt bleiben, da er offenbar teilweise durch reduzierend wir- 
kende Fäulnisprodukte mit hervorgerufen wurde. Daß der Tod in der 
postresorptiven Phase eintrat, kann im Zusammenhang mit dem Ergeb- 
nis der Alkoholuntersuchung des Mageninhaltes und des Urins gefolgert 
werden. Nach zahlreichen Beobachtungen kann es als gesichert ange- 
sehen werden, daß die für einen Menschen letale Blutalkoholkonzentra- 
tion bei 4—5°/,, liegt (Literatur bei H. ELser.). 

Die dargelegten Daten über die Toxieität des Polamidon schließen 
es nach den hier zur Erörterung anstehenden Mengen von Alkohol und 
Polamidon, die zur Aufnahme gelangten, keineswegs aus, daß zwischen 
diesen beiden Verbindungen ein potenzierender Synergismus im mensch- 
lichen Organismus besteht. Die von K. O. MOLLER veröffentlichten Fälle 
über Alkohol-Morphin-Synergismus lassen es hinsichtlich der hier eine 
Rolle spielenden Dosierungen sogar als recht wahrscheinlich erscheinen, 
daß zwischen Alkohol und Polamidon ein potenzierender Synergismus 
zumindest für den Einzelfall vorliegen kann, nachdem die Beobachtung 
gemacht wurde, daß Injektionen von 15—35 mg Morphin bei einem 
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(postmortal festgestellten) Blutalkoholspiegel zwischen 1,8 und 2°/,, den 
Tod der Betreffenden zur Folge hatten. Bezüglich des angenommenen 
potenzierenden Effektes sei in diesem Zusammenhang noch daran er- 
innert, daß das morphinähnlich wirkende Polamidon — auch wenn es 
strukturell einer anderen Verbindungsreihe zugehört (dl 2 Dimethyl-ami- 
no-4,4-diphenyl-heptanon(5)hydrochlorid) — mit seinem Handelsprodukt 
1'/,mal stärker depressorisch auf das Atemzentrum wirkt als Morphin. 

Überblickt man die feingeweblichen Befunde, so kann trotz der 
Einschränkung, die in Anbetracht des Zustandes des Materials (begin- 
nende Fäulnis) gemacht werden muß, gesagt werden, daß vor allem die 
starke — toxisch bedingte — Gefäßwandschädigung, wie sie F. PETER- 
SOHN bei einem Fall von tödlicher Polamidonvergiftung sah, hier nicht 
zu beobachten war. Eine außerordentlich starke Blutfülle der Gefäße 
aller Größenordnungen war aber in allen Organen ausgeprägt, des- 
gleichen der eventuell gleichfalls toxisch bedingte hochaktive Zustand 
der Schilddrüse und die toxische Schädigung des Lebergewebes. Die 
Befunde deuten darauf hin, daß es zu einer Atemlähmung kam, bevor 
weitere massive Veränderungen im Verlauf der Intoxikation sich aus- 
prägen konnten. 

Zusammenfassung 

Es wird über den plötzlichen Tod eines 43jährigen polamidonsüchtigen 
Mannes nach einer vorausgegangenen Injektion von allenfalls 32,55 mg 
Polamidon (offenbar intravenös) und einer nach dem Tod festgestellten 
Blutalkoholkonzentration von 1,26°/,, (ADH) berichtet. Nach Dar- 
legung der toxikologischen Daten über Alkohol und Polamidon ist ein 
Synergismus zwischen beiden Verbindungen anzunehmen und hier unver- 
kennbar . Die Todesursache kann in einer Atemlähmung erblickt werden, 
die im Verlauf einer Alkohol-Polamidon-Intoxikation auftrat. 

Unter Hinweis auf die Dosierungen, die bei Todesfällen nach Alkohol- 
Morphin-Intoxikationen eine Rolle spielten, kann im Hinblick auf die 
Toxieität des Polamidons ein potenzierender Synergismus zwischen 
Alkohol und Polamidon im menschlichen Organismus zumindest für den 
Einzelfall als wahrscheinlich erachtet werden. 
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Aus dem Budapester Hauptstädtischen Koränyi Krankenhaus, 
Innenmedizinische Unfallabteilung (Chefarzt: Privatdozent Dr. Gyura Barizs) 
Schwere, akute Isoamyläthylbarbitursäure-Vergiftung 
mit hochgradiger Hypothermie 
Von 
Pau. Csiky 
(Eingegangen am 10. März 1958) 


Eason und MACNAUGHTON berichteten 1956 über einen mit Hypo- 
thermie komplizierten Barbiturat-Vergiftungsfall (Pentobarbitone). Auf 
unserer Abteilung behandelten wir mehrere ähnliche Fälle. Einer von 
diesen Fällen verlief hinsichtlich der Hypothermie ähnlich, hinsichtlich 
der Vergiftung aber wesentlich schwerer als der von Eason u. Mac- 
NAUGHTON beschriebene. Die Behandlung wurde auch in unserem Fall 
ähnlieh durchgeführt: 

Beschreibung des Falles. Am 19. 11. 1957 fanden um 12 Uhr 
mittags die Angehörigen die 32jährige Frau F. G. bewußtlos in ihrer 
Wohnung auf. Der herbeigerufene Rettungsdienst lieferte die suieid- 
verdächtige Patientin um 13 Uhr auf unsere Abteilung ein. Bei der 
Spitalaufnahme gelang es uns nicht, verläßliche Anamnese-Angaben zu 
gewinnen. 

Bei der Aufnahme erweckt Patientin beim ersten Anbliek den Ein- 
druck einer gänzlich Toten. Die Haut ist blaß und kalt. Das Gesicht 
starr und larvenartig, Lippen und Zunge livid, Augenspalte halb geöffnet, 
Pupillen erweitert und lichtstarr. Corneal- und Konjunktivalreflexe 
können nicht ausgelöst werden. Auch sonst völlige Areflexie. Patientin 
reagiert auch auf Schmerzreiz nicht. Puls kaum tastbar, doch rhyth- 
misch 42/min. Blutdruck nicht meßbar. Atmung kaum merklich, 
spärlich, oberflächlich, aussetzend, 10/min. Die Temperatur kann mit 
Normalthermometer weder axillär noch rectal gemessen werden (untere 
Grenze der Einteilung 35°C). Patientin zittert nicht, ist vollkommen 
bewegungslos. Kein Zeichen eines Kältegefühls. 

Physikalisch untersucht ist die relative Herzdämpfung links etwas größer, 
Herztöne sehr dumpf, kaum hörbar. Über den Lungen keine Perkussionsabwei- 
chung, der Auskultationsbefund kann wegen der oberflächlichen Atmung nicht 
beurteilt werden. Der Bauch weich und frei. Leber und Milz nicht tastbar. Die 
Harnblase reicht bis zum Nabel. Beim Katheterisieren werden 1200 g Urin ab- 
gelassen. Nach der Untersuchung befindet sich Patientin in einem der Hiber- 
nation ähnlichen Zustand. 

Da eine andere, ähnliche Bewußtlosigkiet ergebende Intoxikation 
bzw. Erkrankung ausgeschlossen werden konnte, vermuteten wir eine 
Schlafmittelintoxikation. 
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Therapie. In Anbetracht des schweren Zustandes, in dem sich 
Patientin befand, und des Umstandes, daß seit der Einnahme des Giftes 
bereits eine geraume Zeit verflossen war, was auch die in der Harnblase 
aufgefundene große Harnmenge wahrscheinlich machte, unterließen 
wir die Magenspülung. Wir beseitigten den im Mund und Rachenraum 
befindlichen Schleim, und um die Atmung zu intensivieren, wandten 
wir künstliche Beatmung an. Zur Aufwärmung benützten wir ein 
Thermophor und erhöhten stufenweise den Hitzegrad. Wir wendeten 
Sauerstoff und Kohlendioxyd-Einatmung an, medikamentös verab- 
reichten wir Cardiazol, Coffein, Sympatol, Strychnin intramuskulär; 
intravenös dagegen führten wir zweimal !/, mg Kombetin zu. Außerdem 
leiteten wir sofort die Megimid- und Daptazol-Therapie ein. Nach 4 Std 
war der Zustand der Patientin noch unverändert. Die rectale Tempera- 
tur erreichte am Abend noch nicht 36°C, doch konnte bereits Hyppus 
beobachtet werden, ohne daß die Pupillen der Patientin auf Licht im 
geringsten Grade reagiert hätten. 


Verlauf. Bis zum nächsten Morgen erreichte die Temperatur 36,6°C. Puls: 
50/min. RR: 120/80. Die Cyanose verschwand, röchelnde Atmung, 14/min. Der 
neurologische Status blieb jedoch unverändert. Zeitweilig konnten fibrilläre Muskel- 
zuckungen und dem Frösteln ähnliches Zittern beobachtet werden. Die Atmung 
wurde gegen Mittag rasselnd, was jedoch nach Absaugen des Schleims aus Mund 
und Rachenhöhle aufhérte. Therapie: Megimid und Daptazol, Infusion, 24stiindiges 
Aufwärmen, Kombetin, Coffein, Sympatol, prophylaktisch Penicillin. Nachmittags 
treten bei der Patientin zweimal heftige tonische Konvulsionen auf, die wir der 
Nebenwirkung der therapeutisch verabreichten Mittel zuschreiben. 


Bis zum Morgen des 21. November steigt die Temperatur der Patientin auf 
39,6°C. Puls: 124, RR: 125/80. In der linken Axillarlinie kann über dem Dia- 
phragma ein der Pneumonie charakteristischer Auskultationsbefund festgestellt 
werden. Die Atmung ist réchelnd, obzwar die Bronchialsekretion sich verringert 
hat. BewuBtlosigkeit. Pupillen sind mittelmäßig erweitert, reagieren auf Licht 
kaum. Corneal- und Konjunktivalreflexe sind kaum auslösbar. Sehnenreflexe 
nicht auslösbar. Therapie: eadem. 


Am 22. November kehren die Sehnenreflexe wieder. Pupillen reagieren auf 
Licht gut. Patientin regt sich auf Schmerzreiz, sie stöhnt. Der psychische Kontakt 
kann jedoch nicht aufgenommen werden. An verschiedenen Stellen des Körpers 
werden Blasen beobachtet. Beginnender Decubitus. Die Temperatur der Patientin 
bewegt sich um 39°C. Am Abend verrichtet sie bereits spontane Bewegungen. 
Sie stöhnt, hustet, gähnt, beantwortet jedoch die an sie gerichteten Fragen nicht. 
Die Megimid- und Daptazol-Therapie wird wegen des sich rasch bessernden Zustandes 
der Patientin und wegen Mangel an Material eingestellt. 


Am 23. November bessert sich der Zustand der Patientin weiter. Den ganzen 
Tag können Zeichen des Erwachungs- und Exzitationsstadiums beobachtet werden. 
Sie stöhnt, schreit, wirft sich im Bett herum. Die Temperatur schwankt um 38°C. 
Puls zwischen 100—112. RR: 120/80. Der der Pneumonie charakteristische Aus- 
kultationsbefund hat sich trotz der antibiotischen Therapie nicht geändert. Das 
Röntgenbild zeigt pneumonische Infiltration. Die Blutkörperchensenkung hat 
sich beschleunigt. 
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Am 24. November kann Patientin bereits durch den Mund ernährt werden 
und verträgt flüssige Speisen gut. Nystagmus besteht noch. Die Patientin ist 
somnolent, doch scheint das Sensorium klar zu sein. 

Nach Aufhellen des Sensoriums berichtet Patientin, daß sie in der 
Nacht vom 18. auf den 19. November etwas vor Mitternacht die am 
Tag verschriebenen 30 Tabletten Dorlotyn (Acidum isoamylaethyl- 
barbituricum) mit suicidaler Absicht zu sich nahm. Kurz darauf verlor 
sie das Bewußtsein. Patientin lag im ungeheizten Raum ungefähr 
12 Std bewegungslos; die Außentemperatur betrug an jenem Tag un- 
gefähr 0°C. 

Bei dem beschriebenen Fall gelang es, bei einer außerordentlich 
schweren und mit Hypothermie komplizierten Barbitursäure-Vergiftung 
(Acidum isoamylaethylbarbiturieum) die Patientin trotz einer 96stün- 
digen Bewußtlosigkeit am Leben zu erhalten mit Hilfe der von uns 
angewendeten Therapie: Aufwärmen, Sauerstoff- und Kohlendioxyd- 
Beatmung, Megimid, Daptazol, Analeptica, Exzitantien und Kombetin. 

Wir erprobten bisher die Megimid-Daptazol-Therapie in 20 Fällen. 
Nach unseren bisherigen Erfahrungen scheint diese Therapie in gewissen 
Fällen von Nutzen zu sein, wenn auch eine derart frappierende Wirkung, 
wie mit Lethidrone bei Morphin-Vergiftungen nicht zu erwarten ist. 
Wir können nicht entscheiden, ob bei unserem Vergiftungsfall die Hypo- 
thermie den Ausgang der Vergiftung günstig oder nachteilig beeinflußt 
hat. Der Vollständigkeit halber muß noch bemerkt werden, daß bei 
den durch Acid. isoamylaethylbarbiturieum verursachten Vergiftungen 
die vom bewußtlosen Zustand bis zum völligen Erwachen verronnene 
Zeit nicht ganz ein Drittel der bei Veronal- bzw. Luminalvergiftungen 
beobachteten Zeitspanne ausmacht. 


Zusammenfassung 
In obiger Mitteilung berichteten wir über eine schwere, nach 96- 
stündigem bewußtlosem Zustand geheilte, mit Hypothermie komplizierte 
Acidum isoamylaethylbarbiturieum-Vergiftung. 
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Aus der Kinderabteilung des Städtischen Krankenhauses Moabit, Berlin 
(Chefarzt: Prof. Dr. med. H. Brussch) 


Ungewöhnliche Reaktion nach Periston N in hoher Dosierung 
Von 
HERIBERT PauLy 


(Eingegangen am 12. Mai 1958) 


Durch die Einfiihrung des Periston bzw. Periston N in die Therapie 
gelang es, anstelle genuiner BluteiweiBe zur Transportfunktion sowie 
zur Bindung toxischer Stoffe ein synthetisches Produkt, das Polymeri- 
sationsprodukt „Kollidon“ , anzuwenden (G. Hecut, H. WEEsE; H. Benn- 
HOLD u. R. SCHUBERT). Neben der ausgezeichneten Verträglichkeit ist 
die experimentell und klinisch belegte Zuverlässigkeit bei Blutverlusten, 
Intoxikationen sowie Störungen des Wasserhaushaltes vielfach erwiesen. 
In solehen Situationen ist Periston N auch bei uns das Mittel der Wahl. 
Daher erschien es uns wesentlich, an Hand des einzigen Zwischenfalles 
nach einer Periston N-Infusion die Umstände zu schildern und die ur- 
sächlichen Möglichkeiten zu erörtern. 

Es handelte sich um ein 12!/,jahriges Mädchen, das wegen einer metapneumoni- 
schen purulenten Pleuritis aufgenommen wurde. Bei den Entlastungspunktionen 
wurden zunächst 25000 E und beim zweitenmal 75000 E Varidase intrapleural inji- 
ziert. Danach trat eine wesentliche Verdünnung des Exsudates ein, jedoch stiegen 
die Temperaturen auf Werte zwischen 38—39° C rectal an. Nach der 2. Varidase- 
Installation wurden Intoxikationserscheinungen deutlich: Übelkeit, Brechreiz, Un- 
ruhesowie Cyanose. Diese Symptome wurden auf eine Resorption der durch die Vari- 
dase-Behandlung entstandenen Eiweißabbauprodukte zurückgeführt. Da Periston 
„N“ bei Intoxikationserscheinungen jeglicher Ätiologie hervorragend wirksam ist, 
wurde 26 Std. nach der Varidase-Injektion eine intravenöse Infusion durchgeführt. 
Dabei kam es kurz vor Abschluß der Infusion, nachdem etwa 320 em? innerhalb 
25 min infundiert waren, zu einem schweren Schockzustand: 

Schüttelfrost, allgemeine Cyanose, Anstieg der Pulsfrequenz bis 180/min sowie 
Abfall des Blutdruckes bis auf Werte von 80/70 bzw. 75/55 mm Hg. Im EKG 
fanden sich Zeichen einer Sinustachykardie mit relativer Coronar-Insuffizienz. 
Außerdem kam es zu einer Hämatemesis. Trotz intensiver Kreislauf- und Herz- 
therapie (mehrfache Depot-Novadral-Injektionen, Digimerck intravenös und intra- 
muskulär sowie Prostigmin), intravenöser Calcistin-Gaben sowie Prednisolon intra- 
muskulär und intravenös, konnte erst nach 10 Std ein Anstieg des Blutdruckes auf 
90/70 mm Hg erreicht werden. Die Pulsfrequenz bleib dabei noch erhöht, die Blut- 
druckwerte waren schwankend, bis nach 16 Std der Puls in Frequenz und Qualität 
normal war und der Blutdruck regelmäßig 90/50 mm Hg betrug. Erst nach 24 Std 
konnten wieder normale Blutdruckwerte gemessen werden (110/70 mm Hg). Nach 
einem profusen Schweißausbruch in der ersten Stunde stiegen die Temperaturen 
bis auf 40°C an, fielen nach einer Injektion von 2,5 cm? Irgapyrin intramuskulär 
kritisch zur Norm ab und blieben auch während der folgenden Tage normal. 7 Tage 
später konnten bei der nächsten, abschließenden Punktion nur noch 140 em? eines 
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serofibrinösen Exsudates gewonnen werden. Unter Prednisolonbehandlung war 
nach einer weiteren Woche röntgenologisch ein Exsudat nicht mehr nachweisbar. 

Bei der Frage nach der Ursache zu diesem schweren Zwischenfall 
kamen zunächst Bedenken bezüglich der Dosierung. Die Hersteller 
empfehlen bei Erwachsenen ‚100 em? Periston ‚N‘, eventuell mehr“, 
„bei Kindern werden pro dosi und Tag bis zu 100 em? infundiert*. 
Einer solchen Möglichkeit widersprachen folgende Erwägungen: Bei 
Säuglingen wählen wir als Dosis 15 em?/kg Körpergewicht. Diese Menge 
entspricht auch der Angabe der Hersteller. DiecKHorFr, der in mehreren 
Veröffentlichungen über die Ergebnisse zur Anwendung des Periston ‚N‘ 
in der Kinderheilkunde berichtet, verabfolgte 15—20 em?/kg Körper- 
gewicht, bei älteren Kindern von 8—14 Jahren bis zu 300 em?, ohne dabei 
irgendwelche Unverträglichkeitserscheinungen zu beobachten. Entspre- 
chend der andersartigen physiologischen Bedingungen reduzierten wir 
die für Blutersatz-Flüssigkeiten gewählte Dosierung bei älteren Kindern 
gegenüber der für Säuglinge auf die Hälfte. Im vorliegenden Fall wog 
das Kind 47,2 kg, so daß etwa 350 cm? vorgesehen waren. Bei diesem 
Vorgehen haben wir nie einen Zwischenfall beobachtet. Drecknorr gibt 
bei toxinbildenden Infektionen im Experiment als Voraussetzung für 
einen Erfolg Dosen von 2!/,% des Körpergewichts an. Da Periston 
einen onkotischen Druck von 1200—1800 mm Wasser gegenüber dem 
von 300 mm des Blutes aufweist, die osmotische Wirksamkeit der einer 
40%igen Traubenzuckerlösung gleichzusetzen ist, ergibt sich die Frage, 
wie weit ein plötzlicher Wasserentzug aus dem Gehirn die Ursache sein 
kann. Dem widerspricht jedoch die Verträglichkeit von Periston N in 
allen anderen Fällen, in denen gleiche Mengen angewandt wurden. Zur 
Frage, ob der im Periston N enthaltene kolloidale Wirkstoff Kollidon 
allergisierend wirken könne, wurden von JECKELN Gewebsuntersuchun- 
gen durchgeführt, die eine Eosinophilie ergaben, jedoch nicht regelmäßig 
und nicht in allen Geweben. Er kommt zu dem Ergebnis, daß Kollidon 
im Organismus von einem Hapten zu einem Antigen werden kann, fügt 
jedoch hinzu, daß die Auslösung einer Überempfindlichkeitsreaktion 
durch Periston nicht bewiesen ist, wenn auch damit zu rechnen sei. 
R. SCHUBERT wies nach, daß die Serum-Krankheit durch Periston nicht 
beeinflußt wird, und sieht bei anaphylaktischen Reaktionen in der 
Serum-Behandlung des Tetanus eine „zwingende Indikation“ für die 
Therapie mit Periston N. Auch hier wurden Dosen von mehr als 100 em? 
gut vertragen. Die von der Herstellerfirma zeitweise der Gebrauchs- 
anleitung beigefügte Warnung vor Anwendung bei allergischen Prozessen 
wurde wieder fallen gelassen, da die Praxis keine Notwendigkeit zu einer 
solehen Einschränkung ergab. 

Nach dem klinischen Verlauf des beschriebenen Zwischenfalles faßten 
wir das Krankheitsgeschehen als anaphylaktischen Schock auf. F. Hany, 
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H. Lance und H. GIeRTZz stellten im Tierversuch am Meerschweinchen 
fest, daß Kollidon in den Ablauf einer Antigen-Antikörperreaktion ver- 
stärkend eingreifen kann. Allerdings läßt dieses Ergebnis nicht ohne 
weiteres einen Rückschluß auf das Verhalten beim Menschen zu, wie 
ja auch die von V6LKER und BaRKE beschriebene Uberempfindlichkeit 
von Hunden gegenüber Periston artspezifisch ist. W. WIRTH beant- 
wortet eine Frage, deren Anlaß eine offensichtliche anaphylaktische 
Reaktion nach 2 cm? Periston intravenös war mit dem Hinweis, daß 
in den Jahren von 1944—1954 nur 2 Fälle bekannt wurden, die unter 
dem Erscheinungsbild des anaphylaktischen Schocks verliefen. Er hält 
eine vorangegangene Sensibilisierung durch eine Primärerkrankung für 
möglich, in die Periston entsprechend den Tierversuchen eingriff. Auch 
in diesen 3 erwähnten Fällen konnte ein Exitus letalis verhindert werden. 

In unserem Falle ergaben weitere Erhebungen, daß ein Bruder der Patientin 
im Anschluß an eine Phimose-Operation einen Schockzustand mit Bewußtseins- 
trübung und unstillbarem Erbrechen, der etwa 24 Std anhielt, durchmachte. 
Außer für einige Stunden erhöhte Temperaturen ergab sich klinisch kein ursächli- 
cher Anhalt. Demnach scheint die Annahme einer familiären konstitutionellen 
Belastung in der Reaktionsweise auf äußere Einwirkungen (Operation, Narkose) 
naheliegend. 

Wir möchten eine individuelle Überempfindlichkeit gegenüber Peri- 
ston N als auslösende Ursache des anaphylaktischen Schocks annehmen, 
die uns unter dem Eindruck der Schwere des Krankheitsablaufes be- 
merkenswert erscheint, wenn auch die praktische Möglichkeit solcher 
Reaktionen nicht größer ist als bei anderen, im allgemeinen gut verträg- 
ichen Medikamenten. 


Zusammenfassung 
Es wird über einen Zwischenfall nach Anwendung von Periston N in 
hoher Dosierung berichtet. Nach kritischer Auswertung eigener Erfah- 
rungen mit entsprechenden Angaben der Literatur wird die Frage nach 
der Ursache der anaphylaktischen Reaktion mit einer individuellen 
Überempfindlichkeit beantwortet. 
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Aus dem Budapester Hauptstädtischen Koränyi-Krankenhaus, Innenmedizinische 
Unfallabteilung (Chefarzt: Privatdozent Dr. GyuL4 BauAzs) 


Botulismusfälle 
Von 
Paur Cstky 


(Eingegangen am 15. Februar 1958) 


Der Botulismus, die gut differenzierbare, schwerste und die größte 
Letalität aufweisende Form der Lebensmittelvergiftungen, kommt heut- 
zutage sehr selten vor. 

In Ungarn vergehen Jahre, bis diese Erkrankung überhaupt einmal 
auftritt. In unserer Abteilung wurde der Botulismus in einem Zeitraum 
von 9 Jahren nur bei 2 Gelegenheiten beobachtet: beide Male handelte 
es sich um Erkrankungen innerhalb eines Haushaltes bzw. einer Familie. 
Auch der Ursprung der Vergiftung war für den Botulismus kennzeich- 
nend; in einem Falle war die Ursache der Vergiftung eine Schweine- 
Preßwurst aus einer Hausschlachtung, im zweiten Falle eine augen- 
scheinlich verdorbene, auch Fleisch enthaltende Bohnenkonserve. 

Wir berichten über unsere Fälle wie folgt. Am 24. Dezember 1950 
nahmen wir auf unserer Abteilung 3 Patienten auf, die durch die Ret- 
tungsstation vom Land in die Hauptstadt befördert wurden. Ihre ge- 
meinsame Anamnese war die folgende: Ungefähr vor einem Monat 
schlachtete die Familie zu Hause ein Schwein. Unter anderem wurde 
auch eine Preßwurst zubereitet. Der Magen des Tieres wurde mit einer 
aus zerhackten Nieren, Milz, Herzen, Ohren, Kopffleisch und einem 
Teil der Haut bestehenden Masse gefüllt. Diese Preßwurst wurde ge- 
kocht und kurze Zeit geräuchert. Von dieser Preßwurst speiste die 
Familie am 20. Dezember. — Zehn Stunden nach dem Essen traten 
fast gleichzeitig bei allen Familienmitgliedern die Beschwerden auf. 
Zuerst traten Kopfschmerzen auf, nach einigen Stunden setzte Brech- 
reiz ein. Durchfall trat bei keinem auf. Am 21. Dezember kam es bei 
allen bereits zu leichtem Erbrechen. Am selben Tag entstanden die sich 
in Doppelsehen äußernden Sehstörungen, auch Schluckbeschwerden 
traten auf, jedoch nur in geringem Maße. Am 22. Dezember konnten 
die Kranken die Augenlider nicht heben, ihre Sprache wurde murmelnd 
und heiser. Schluckunfähigkeit trat auf. Entweder aspirierten sie beim 
Schluckversuch die Speise oder ließen sie durch die Nase rinnen. Den 
ganzen Körper befiel große Schwäche. Am 23. Dezember traten außer 
den oben erwähnten Zeichen auch Miktionsbeschwerden auf. Obsti- 
pation bestand bereits seit 3 Tagen. Bei der Aufnahme beklagten sich 
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die Patienten über sehr schlechtes Allgemeinbefinden. Sie litten stark 
an Trockenheit im Mund, Rachen und Nase. Sie konnten nicht schlafen. 

1. Patient. S.I., 42jähriger Mann. Beschäftigung: Landbauer. 
Mittelmäßig entwickelt und ernährt. Haut und Schleimhäute mittel- 
mäßig hyperämisch. Zunge und Rachen sehr trocken, bräunlichrot 
überzogen. Puls: 74/min. Atmung: gut. RR: 125/80 mm Hg. Tem- 
peratur: 37,5°C. An den Organen des Brustkastens keine pathologische 
Veränderung vorhanden. Epigastrium druckempfindlich. An den oberen 
Augenlidern Ptose. Pupillen maximal erweitert, reagieren auf Licht 
kaum. Strabismus konvergens. Rhinolalia, Aphonie. Schluckunfähig- 
keit. Sehnenreflexe lebhaft. Sensorium klar. Spez. Gewicht des Harns: 
1008 — negativ. Urinentleerung nur durch Katheterisieren möglich. 
Westergreen: 40 mm/Std. 

26. Dezember. Symptome des Nervensystems: Lähmungserscheinungen, Ver- 
halten der Pupillen, Versiegen der Speichelsekretion unverändert. Keine Darm- 
funktion. Quälendes Trockengefühl im Mund. Patient hat hohes Fieber. Über 
den Lungen der Pneummie charakteristische, physikalische Zeichen (Aspirations- 
pneumonie). Schlaflosigkeit. 27. Dezember. Gesteigerte Ptose. Augenbewegungen 
können nicht ausgeführt werden. Sprache kaum verständlich, murmelnd, aphonisch. 
Stirnrunzeln mäßig durchführbar. Apnoe. Die Lähmungssymptome erreichen ihr 
Maximum am 28. Dezember. 31. Dezember. Fieber nimmt ab. 2. Januar. Ver- 
einzelt gelingt das Schlucken. Sekretionsstörungen zeigen eine abnehmende Ten- 
denz. 10. Januar. Alle Lähmungssymptome geheilt. Sekretionsstörungen ver- 
schwunden. Augenbewegung frei, Pupillen reagieren. 20. Januar. Patient wird 
vollkommen geheilt entlassen. 

2. Patient. S.I. jr., l5jähriger, gut entwickelter und ernährter 
Knabe. Mittelmäßig hyperämisches Gesicht und Lippen. Mund und 
Rachenhöhle vollkommen trocken, mit gräulichbraunem Belag. Lippen 
schrundig. Puls: 88/min. RR: 120/90 mm Hg. Atmung gut. Physi- 
kalisch an den Brustkasten- und Bauchorganen keine pathologischen 
Veränderungen. Lähmungserscheinungen seitens des Nervensystems und 
die Sekretionsstörungen stimmen mit den beim ersten Patienten er- 
wähnten überein. 

Westergreen: 30 mm/Std. Urin: spez. Gewicht 1012, sauer, negativ. 
Rote Blutkörperchen: 4500000. Hb: 95%. Weiße Blutkörperchen: 
15000. Qualitatives Blutbild linksverdreht. Relative Lymphopenie: 
6% . Wassermann: ©. Bis zum 3. Januar bestehen die charakteristischen 
oculomotorischen Symptome (Akkomodationsstörungen, maximal er- 
weiterte und lichtunempfindliche Pupillen, Ptose). Strabismus, Doppel- 
sehen, Sekretionsstörungen, träge Verdauung, Miktionsbeschwerden 
unverändert. Während dieser Zeit spielte sich beim Patienten auch 
die obligate Aspirationspneumonie ab. 


4. Januar. Pupillen reagieren auf starkes Licht, das Schlucken wird durch- 


führbar. Heilungstendenz des Kranken hält vom 5. Januar fortlaufend an, und 
Patient wird am 23. Januar symptom- und beschwerdefrei entlassen. 
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3. Patient. S.J., 12jähriges Mädchen. Drittes Mitglied derselben 
Familie. Bei der Aufnahme auf der Abteilung minimale Exsiccose. 
Dick belegte Zunge, trockener Schlund. Ausgeprägte Ptose. Lähmungs- 
symptome entsprechen vollkommen den vorher beschriebenen Fällen. 
Subfebril. Puls: 106/min. RR: 90/50 mm Hg. Herz: @. Über den 
oberen Lungenlappen Pfeifen und kleinblasiges Rasselgeräusch ver- 
nehmbar. Westergreen: 22 mm/Std, rote Blutkörperchen: 4440000. Hb: 
80%. Weiße Blutkörperchen: 18600. Qualitatives Blutbild: Jugend- 
liche 2, Stab 2, Segm 86, Lympho: 4, Mono: 6%. 

27. Dezember. Nach einem Schüttelfrost steigt das Fieber der Patientin bis 
40,5° (Aspirationspneumonie). Die Pneumonie kommt infolge Penicillin- Anwendung 
binnen 7 Tagen zur Heilung. Der nur mit Katheter entleerbare Harn war immer 
von hohem spezifischem Gewicht und negativ. Am 5. Januar kann Patientin 
zum erstenmal schlucken. Am selben Tag reagieren Pupillen minimal auf Licht. — 
Nach sukzessiver Besserung verläßt Patientin das Krankenhaus am 23. Januar 
geheilt. 

Die zweite, durch uns beobachtete Gruppe von Botulismus-Fällen 
stammte auch aus einem Haushalt vom Land und bestand aus 2 Per- 
sonen. Ihre gemeinsame Anamnese war die folgende: 5 Tage vor der 
Aufnahme verspeisten sie eine Bohnenkonserve mit Fleisch. Beim 
Öffnen der Konservenbüchse fiel es der Mutter auf, daß der Inhalt 
derselben unangenehm säuerlich roch und einen ranzigen Geschmack 
hatte, deshalb goß sie die Bohnen großenteils aus und brauchte nur 
das Fleisch. Sie wärmte die Speise, gab den größeren Teil ihrem Sohn, 
und beide verzehrten es auf einmal. An den folgenden Tagen traten 
nur unsichere Beschwerden auf. Beide hatten Kopfschmerzen und 
waren appetitlos. Charakteristische Symptome kamen nur am 3. Tag 
zum Vorschein. An diesem Tag setzten Doppelsehen und Schluck- 
unfähigkeit ein, das Sprechen fiel ihnen schwer. Im Hals des Knaben 
entstand ein Belag, der dem behandelnden Arzt der Diphtherie ver- 
dächtig schien. Er behandelte die Symptome zu Hause und wies den 
Knaben später auf eine Infektionsabteilung ein, von wo man den 
Patienten sogleich auf unsere Abteilung überwies. 

4. Patient. C. G., 14jähriger Knabe. — In sehr hinfälligem Zustand 
befindlicher, apathischer, außerordentlich ausgetrockneter Patient. Aus- 
geprägte Augenlid-Ptose. Larvenartiges Gesicht. Zungen- und Rachen- 
befund sehr trocken, mit dickem Belag überzogen. Atmung: fliegend, 
oberflächlich. Puls: 112/min. RR: 130/105 mm Hg. Über den Lungen 
diffuses Pfeifen und Rasselgeräusch vernehmbar. Herztöne klar, 
Stimme des Pulmonalis II akzentuiert, Blase reicht bis zum Nabel 
(Patient ließ seit 48 Std keinen Harn). Sehnenreflexe sehr träge. Patho- 
logische Reflexe nicht vorhanden. Pupillen maximal erweitert, licht- 
starr. Schluckunfähigkeit. Kurz nach der Aufnahme im Krankenhaus 
verschlechtert sich — trotz angewendeter Therapie (Botulismus-Serum, 
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Infusion, Exzitantien) der Zustand des Patienten rasch. Luftdurst 
nimmt zu. Patient atmet mit sämtlichen Atemhilfsmuskeln anstren- 
gend, ist aphonisch, kann weder schlucken noch husten, kann daher 
den im Rachen stockenden Schleim nieht aushusten. Patient beklagt 
sich über verschwommenes und Doppelsehen. Pupillen: erweitert und 
lichtstarr. Harnentleerung unmöglich. Blase maximal gefüllt, muß 
katheterisiert werden. Sensorium intakt. 

14. August. Patient kämpft mit ständigem Luftdurst, der nur vorübergehend 
durch Absaugen von Schleim und Einatmung von O, und CO, erleichtert wird. 
Bis Nachmittag Steigerung der Atembeschwerden. Um 17.15 Uhr entsteht völlige 
Atemlähmung, weshalb während einer Stunde mit O,-Zugabe künstliche Beat- 
mung ausgeführt werden muß. Darauf mildert sich die Cyanose des Gesichts, 
doch verschwinden die Atmenbeschwerden nicht. Die künstliche Beatmung 
muß daher zeitweise wiederholt werden. Um 21.10 Uhr stellen sich aufs neue 
Atemlähmung und Cyanose ein. Wir wenden künstliche Beatmung, CO, und O, 
Einatmung, Lobelin, Exzitantien, Cardiaca an. Trotzdem hört die Atemlähmung 
nicht auf, und um 22 Uhr kommt Patient ad exitum. 

5. Patient. Mutter des beschriebenen Knaben. Die Anamnese ent- 
spricht der vorangehenden. Aufnahme am 13. August. Frau P.R., 
40jährige, gut entwickelte und ernährte Patientin. Leichte Exsiccose. 
Puls: 88/min. RR: 140/80 mm Hg. Atmung: gut. Zunge: mit diekem 
trockenem Belag überzogen. Schleimhäute des Mundes und der Rachen- 
höhle trocken. Physikalischer Befund des Brustkasten- und der 
Bauch-Organe normal. Sehnenreflexe schlaff auslösbar. Ptose der 
oberen Augenlider. Pupillen maximal erweitert, reagieren auf Licht 
sehr träge. Beim Schlucken rinnt das Getränk aus dem Mund, Patientin 
schluckt mäßig beiseite. Westergreen: 20 mm/Std. Blutbild normal. 

15. August. Ptose unverändert. ‘Strabismus. Gesicht ausdruckslos. Pupillen 
erweitert, reagieren auf starkes Licht. Auf Akkomodation reagieren Pupillen nicht. 
Apathisches Verhalten. Auf der Zunge und am Gaumen dicker trockener Belag. 
Beklagt sich über schlechtes Befinden, verschwommenes und Doppelsehen. Kann 
spontan Harn lassen. 

Aspirationspneumonie. 20. August. Das Schlucken geht leichter, Doppelsehen 
und Ptose vermindert. Stuhlentleerung nur nach Einlauf. 23. August. Weitere 
Besserung eingetreten. Das quälende Trockengefühl der Schleimhäute nimmt 
beträchtlich ab. 30. August. Patientin kann flüssige, breiige Speisen gut schlucken. 
An Stelle der Pneumonie Abscessus pulm. Kann bereits Stuhl entleeren. Am 
12. September verschwinden die Symptome von seiten des Nervensystems. 


Diagnostik und Differentialdiagnostik des Botulismus 
In der Praxis ergeben sich bei der Diagnosestellung des Botulismus, 
besonders der Differentialabsonderung von Lebensmittelvergiftungen 
anderen Ursprunges, oft Irrtümer. Von den alltäglichen Lebensmittel- 
vergiftungen gastrointestinalen Typs unterscheidet sich der Botulismus 
schon durch die Länge der Inkubationszeit und die protrahierte Art der 
Erscheinung der Symptome. Die Symptome des Botulismus fangen 
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selten mit heftigem Erbrechen und Durchfall an, der Kranke erbricht 
höchstens wenig, vielmehr besteht eine Obstipation. Das im Anfang 
auftretende hohe Fieber schließt sozusagen den Botulismus aus. Fieber 
ist beim Botulismus das Merkmal einer Aspirationspneumonie, bei der 
keine rasche Exsiccose erfolgt wie bei den durch Salmonellen ver- 
ursachten Nahrungsmittelvergiftungen. Erweiterte Pupillen, Strabis- 
mus, Schluckbeschwerden weisen auf das Angegriffensein der bulbären 
Nervenzentren hin und können bei gastrointestinal bedingten Nahrungs- 
mittelvergiftungen nicht beobachtet werden. Strabismus tritt sehr selten 
dort auf, wo die Lebensmittelintoxikation gastrointestinalen Typs eine 
hochgradige Erschöpfung und extreme Exsiccose verursacht hatte. — 
Wenn wir auch andere Vergiftungen aus differentialdiagnostischen 
Gründen in Erwägung ziehen, so können bei diesen nur einzelne Sym- 
ptome, nicht aber der ganze Symptomenkomplex festgestellt werden. 
Dementsprechend soll erwähnt werden, daß eine Atropin- bzw. Scopol- 
amin-Vergittung ebenfalls mit Erweiterung der Pupillen und trockenen 
Schleimhäuten einhergeht, doch können hier keine Schluckbeschwerden 
und Strabismus beobachtet werden. Es werden hier psychomotorische 
Unruhe, Flockenlesen und Tachykardie beobachtet. Bei diesen Ver- 
giftungen fehlt auch die Ptose palpebrae. Erweiterte Pupillen kommen 
auch bei Methylalkoholvergiftungen vor, doch ist bei diesen keine Ptose 
vorhanden, die Patienten leiden an einer eigenartigen, dem Betrunken- 
sein ähnlichen BewuBtseinsstérung. Eine derartige sensible Störung, 
mit Muskelkrämpfen und Kollaps verbunden, besteht gewöhnlich bei 
Botulismus nicht. Ein mit Atemlähmung komplizierter Krankheits- 
verlauf kann auch bei Bariumvergiftung vorkommen, hier liegt aber 
vorwiegend eine Lähmung vom ascendierenden Typ vor, obzwar an 
unserer Abteilung mit Schluck- und Atemmuskellähmung beginnende 
Bariumvergiftungen schon beobachtet wurden. Bei solchen Fällen spielt 
sich jedoch der Verlauf viel schneller ab, mit ex juvantibus verabreich- 
tem 3%igen Natriumsulfat kann die Bariumintoxikation verifiziert wer- 
den. — Auch eine postdiphtherische Anamnese bietet bei solchen Fällen 
oft keinen Anhaltspunkt. Eine Aufklärung kann der Zustand der 
Schleimhäute, etwa das Verhalten der Verdauung, geben. — Am meisten 
ähneln aber dem Botulismus jene neurologischen Erkrankungen, deren 
Angriffspunkt im Gebiet der bulbären Nervenkerne liegt. Unter diesen 
befinden sich die sich akut entwickelnde bulbäre Apoplexie, die bulbäre 
Form des Heine-Medin, die bulbäre, progressive Paralyse und bulbäre 
lokalisierte Myelitis usw. 

Prognose. Die Prognose des Botulismus ist sehr verschieden. Die 
Autoren geben entgegengesetzte Prozentzahlen an, doch ist deren Grund 
wahrscheinlich in den verschiedenen Stämmen zu suchen. Die Mortalität 
schwankt zwischen 70% (WALTER C. ALVAREZ) und 40—50%. Nach 
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Fiuners Angaben verringerte die Serumbehandlung die Mortalität um 
15%. Wenn überhaupt an Hand von 5 Fällen eine Folgerung gezogen 
werden kann, so betrug die Mortalität auf unserer Abteilung 20%. In 
Übereinstimmung mit vielen toxikologischen Veröffentlichungen ist auch 
nach unserer Meinung von der Serumbehandlung nur dann ein Erfolg 
zu erwarten, wenn das Serum vor der Entwicklung der Lähmungs- 
erscheinungen verabreicht wird. 

Der Schwerpunkt der pathologisch- anatomischen Veränderungen liegt 
im Zentralnervensystem. Die Meningen sind entzündet, die Hirnsub- 
stanz ödematös. In den vorderen Hörnern des Riickenmarks und den 
Ganglienzellen der bulbären Kerne befinden sich kleine Blutungen, 
gemeinsam mit degenerativen Veränderungen. In der Milz kommt ein 
auf die Zentren der Follikel lokalisierter Zellkernzerfall und ein völliges 
Verschwinden der Mitose zum Vorschein. Der Randteil der Milzfollikel 
ist normal. In den lymphatischen Follikeln kann über dem ganzen 
Körper dieselbe Erscheinung festgestellt werden. Sie erinnern an andere, 
durch Bakterientoxine bzw. durch Gift verursachte Veränderungen. 
Bei akuten Intoxikationen kann im peripheren Biutbild ebenfalls eine 
mit der Schwere der Intoxikation parallel laufende Lymphopenie beob- 
achtet werden, die als Ergebnis dieser Veränderungen angesehen werden 
kann. 

Therapie. Es kommt vor, daß beim Botulismus die giftigen Speise- 
reste, wegen der herabgesetzten Motilität oder der Lähmung des Magen- 
Darmtraktes sowie aus Mangel an Erbrechen, sehr lange Zeit im Magen- 
Darmkanal stagnieren. Deshalb muß, obwohl die lange Inkubations- 
zeit wenig Erfolg verspricht, durch eine Magenspülung versucht werden, 
den Darmtrakt schnell und gründlich zu entleeren. Aus diesem Grund 
führen wir auch reichliche Mengen an Natrium- und Magnesiumsulfat 
und Carbo activatus in den Magen ein. Wir versuchten, die Darm- 
peristaltik mit !),—1 mg Prostigmin wiederherzustellen. Außerdem ver- 
abfolgten wir mehrere Darmspülungen. Nach Möglichkeit spritzten wir 
den Kranken intramuskulär ein dem Krankheitserreger spezifisches 
bzw. polyvalentes Serum in einer Menge von 50—100 ml. Viele Autoren 
halten auch das normale oder das gegen Diphtherie verwendete Pferde- 
serum notfalls für ausreichend. Bei Lähmung der Schluckmuskeln 
untersagten wir, um eine Aspiration zu vermeiden, jegliche perorale 
Speiseaufnahme. — Um die Lähmung der Atemmuskeln zu bekämpfen, 
verabreichten wir wiederholt Prostigmin und bei 2—3 Gelegenheiten 
3—5 mg Stryehnin bzw. 3—4 mg Pikrotoxin. Wir erhielten mit Pilo- 
carpin-Dosen von 1—2 mg sehr gute Resultate, da das Mittel, außer 
der Wirkung auf die motorischen Vagusendplatten, die wegen der 
trockenen Schleimhäuten schwer leidenden Patienten günstig beein- 
fluBte. Gegen die Lähmung des Atemzentrums verabreichten wir 
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Carbogen und gaben intravenös Lobelin bzw. führten wir eine künst- 
liche Beatmung durch. Wir versuchten, die Kranken durch die Nasen- 
sonde zu ernähren, doch sahen wir in keinem Fall Erfolg, obwohl die 
Substanz den Magen erreichte, da sie dort, wegen der Inaktivität des 
Magens, stocken blieb und nicht zur Resorption gelangte. Wir ver- 
suchten, die Kranken rectal bzw. durch intravenöse und hypodermale 
Injektionen zu ernähren. Wir entleerten öfter am Tag mit Hilfe des 
Katheters die Blase der Kranken. Außerdem verabreichten wir, zur 
Verhütung von Komplikationen, Antibiotica. 


Zusammenfassung 

Wir berichteten über einen tödlich und vier schwer verlau- 
fende Botulismusfälle. In jedem Falle konnten sämtliche für die Botu- 
lismus-Erkrankung charakteristischen Symptome von seiten des Ner- 
vensystems beobachtet werden. Bei unserem tödlich verlaufenden Fall 
war die Atemlähmung die unmittelbare Todesursache. Die Symptome 
des Nervensystems heilten bei den überlebenden Fällen restlos. Die 
Durchschnitts-Heilungsdauer belief sich auf 20—25 Tage. 
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Aus dem Institut für gerichtliche Medizin der Universität Szeged, Ungarn 
(Direktor: Prof. Dr. I. Gy. Fazexas) 


Tödliche Oxalat-(Kleesalz-) Vergiftung, mit besonderer 
Berücksichtigung der histologischen Veränderungen 
Von 
I. Gy. FazEekas 


(Eingegangen am 1. Juli 1958) 


Vergiftungen mit Oxalsäure und ihren Salzen kommen in England, 
aber auch in Deutschland, verhältnismäßig oft vor. Hingegen gehört 
diese Vergiftung in Ungarn zu den seltensten. Gy. Baräzs beobachtete 
in der Vergiftungsabteilung des Budapester St. Rochus-Krankenhauses 
in den Jahren 1927—1930 bloß zwei, in den Jahren 1931—1933 ins- 
gesamt 162 Fälle. Dieser auffälligen Vermehrung der Fälle während 
der zweiten dreijährigen Periode legte er die psychische Wirkung eines 
mit lebhaften Farben geschilderten Zeitungsberichtes zugrunde. Für 
seine Annahme, daß diese Vermehrung der Oxalatvergiftungen tat- 
sächlich nur vorübergehend und an einen Ort (Budapest) gebunden war, 
spricht die Tatsache, daß in Szeged im Verlauf der letzten 38 Jahre nur 
der unten besprochene Fall vorgekommen war. 

Der 32jährige Ladengehilfe K. F. nahm im Laden zu Selbstmord- 
zwecken 30 g Kleesalz in einem Glas Wasser aufgelöst ein. Nach einigen 
Minuten wurde er bewußtlos, dann traten Dyspnoe, Cyanose und 
Krämpfe auf. Er wurde in ein Krankenhaus geliefert, wo er 1 Std nach 
Einnahme des Giftes starb. Bei der 20 Std nach dem Tod ausgeführten 
Sektion wurde folgendes gefunden: 

Körperlänge 174 cm, Gewicht 80 kg, gut entwickelt, mittelmäßig er- 
nährt. Ausgedehnte dunkel-livide Leichenflecke. Stecknadelkopfgroße, 
lebhaftrote Blutung auf der linken bulbären Bindehaut. Einige linsen- 
große, weißlichgraue, leicht erhabene Schorfe auf der Unterlippe. Die 
Schleimhaut der Lippen, der Gingiva und der Backen ist weißlichgrau, 
aufgelockert, verquollen. Das Blut ist diekflüssig, schwärzlichrot. Hyper- 
ämie des Hirns und der weichen Hirnhäute. Nadelstich-stecknadelkopf- 
große Blutungen am Boden des IV. Ventrikels. Thymusgewicht 15 g. 
Punktförmige dunkelrote Pleurablutungen. Hochgradige Lungenhyper- 
amie (schwärzlichrot). In den Bronchien viel dunkelroter blutiger 
Schleim, blutreiche, verquollene Schleimhaut. Atelektase beider Unter- 
lappen. Die hyperämische, verquollene Schleimhaut des Rachens, der 
Epiglottis, des Kehlkopfes und der Luftröhre ist mit vielem blutigen 
Schleim bedeckt. Der obere Speiseröhrenabschnitt ist blaß gräulichrot, 
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verquollen, der untere Abschnitt zeigt, besonders in der Kardiagegend, 
längs verlaufende Falten, deren Kamm blaßgrün verfärbt ist. Die 
Zwischenräume der Falten sind blaß bräunlichrot, ihr Epithel ist ge- 
schwollen, saftarm. Blutreiche Milz. Hochgradige Hyperämie und trübe 
Schwellung der Nieren, mit einigen stecknadelkopfgroßen dunkelroten 
Blutungen an den Pyramidenspitzen. Hyperämie der Becken- und 
Ureterschleimhaut. Die Leber wiegt 1700 g, ihre Schnittfläche ist 
dunkel bräunlichrot, mit verwaschener Zeichnung. Auf Druck quillt 
aus den Gefäßen schwärzlichrotes, dickfliissiges Blut hervor. Der 
Duodenuminhalt ist reichlich, schmutzig-dunkelgrün, dickfliissig, die 
Schleimhaut dunkelrot, verquollen. Im Magen finden sich 150 cm? 
schmutziggrüner, saurer, dickfliissiger, mit langen Fetzchen gemischter 
Inhalt. Die Magenschleimhaut ist stark verquollen, in der Fundus- 
gegend findet sich eine kindshandtellergroße Blutung, sonst zahlreiche 
dunkelrote linsengroße Blutungen. Die ganze Magenwand ist ödematös 
verdickt. Hyperämie des Pankreas. Im Dünndarm ist der Inhalt ähnlich 
wie im Duodenum, die Schleimhaut ist blutreich, verquollen, im oberen 
Teil sind die Falten an vielen Stellen hämorrhagisch. Der Dickdarm 
besitzt einen ähnlichen Inhalt, die Schleimhaut ist nur in der Blinddarm- 
gegend blutreich und verquollen, weiter aboral ist sie blaß, mitteldick. 
In der Blase finden sich 50 em? leicht alkalischer (!), trüber, blaßgelber, 
zäher Harn. Die spektroskopische Untersuchung des Blutes und des 
Knochenmarks ergab nichts Besonderes. 


Feingewebliche Untersuchung. Hochgradige Hyperämie in der Rinde 
und der weißen Substanz des Großhirns, stellenweise Blutung oder 
Ödem im Perivascularraum. Das Endothel der Capillaren und der Prä- 
capillaren ist ödematös verquollen oder verfettet, der Kern läßt sich 
kaum anfärben. In der Umgebung vieler Gefäße finden sich Fett- 
körnchen, verfettete granulierte Zellen, oder Gliazellen, stellenweise sieht 
man angehäuftes goldgelbes Pigment um die Gefäße. Fetttröpfchen 
lassen sich auch in Capillaren- und Venenlichtungen beobachten. Die Gan- 
glienzellen und ihre Ausläufer sind ab und zu blaß und geschwollen, 
an anderen Stellen dunkel. In den Ganglienzellen der Rindenschichten 
IV, V und VI sind Vacuolendegeneration, Tigrolyse, seltener Pyknose, 
hier und da Neuronophagie zu beobachten. Vereinzelte verfettete Glia- 
zellen sind besonders in der I. Schicht zu finden, aber auch anderswo 
in der ganzen Rinde. 


Im Corpus striatum sieht man ebenfalls Hyperämie, kleine perivascu- 
lare Blutungen und ringförmiges Ödem, Verfettung oder ödematöse Ver- 
quellung des Endothels in Capillaren, Präcapillaren und kleinen Venen, 
verfettete Gliazellen und körnige Zellen in der Gefäßumgebung, freie 
Fettröpfehen, vacuolierte und geschwollene Ganglienzellen. 
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Im Thalamus lassen sich außer den obigen Veränderungen körniger 
Zerfall der Ganglienzellen, Neuronophagie, ferner Ansammlung eines 
goldgelben Pigmentes in der Wand und der Umgebung von Gefäßen 
zum Teil in Gliazellen eingeschlossen beobachten. Im Corpus striatum 
und in der Capsula interna finden sich einige verstreute Gebiete, wo die 
Nervenfasern zu Fetttropfen zerfielen, letztere aber stellenweise zu einer 
homogenen Fettmasse verschmolzen. An zwei solchen Stellen der Capsula 
interna finden sich je eine Vene mit nekrotischer Wand, deren Zellen 
körnig zerfallen sind. 

Im Pons ist nur Hyperämie und perivasculäres Odem, in dem Klein- 
hirn und dem verlängerten Mark keine pathologische Veränderung zu 
finden. 

Die Leber weist eine fleckige Verfettung auf. In der Lichtung und 
den Endothelien der Lebercapillaren, weiterhin in den Kupfferschen und 
den Reticulumzellen sind zahlreiche Fettrépfchen gelegen. Die Kerne 
der Leberzellen sind ziemlich gut gefärbt, lediglich im Bereich der Ver- 
fettung ist die Kernfärbung blasser als normal. 

Milz: Normale Verhältnisse. 

Nieren: Zellreiche Glomeruli, Epithelienverquellung in den ge- 
wundenen Kanälchen, stellenweise mit verschwommener Kernfärbung. 
In der Lichtung einiger Arterien finden sich einzelne Fettrépfchen in der 
Blutmasse. Im (zentrifugierten) Harnsediment sind granulierte Kanäl- 
chen- und Blasenepithelien, ferner viele Samenfäden zu sehen, von denen 
zahlreiche sich noch lebhaft bewegen (20 Std nach dem Tod!). Überdies 
fanden wir zahlreiche quaderförmige oder achteckige doppelbrechende 
Kristalle (Oxalat). Ähnliche Kristalle ließen sich auch in den Nieren- 
kanälchen finden. 

Lungen: Ödem, Blutungsherde. 

Die kleinste tödliche Dosis von Oxalsäure bzw. Oxalaten sind nach 
GADAMER 5g, nach STARKENSTEIN-Rost-PouL 4g. Hingegen kamen 
Heilungen auch nach 45 g vor (GADAMER). Der Tod kann 3,5 oder 10 min 
nach der Einnahme des Giftes eintreten, in anderen Fällen erst nach 
mehreren Tagen. In unserem Fall war die eingenommene Oxalatmenge 
30 g, also ein Vielfaches der kleinsten tödlichen Dosis, wodurch der 
rasche Eintritt des Todes (nach 1 Std) begreiflich ist. Auf den Mechanis- 
mus der Giftwirkung und ihre anderen Beziehungen wollen wir hier 
nicht eingehen, da sie in jeder Toxikologie ausführlich besprochen werden. 
Folgendes sei aber hervorgehoben : 

Die Lehrbücher der Toxikologie besagen, daß das Blut nach Oxalat- 
vergiftung kirschrot ist, wie bei CO-Vergiftung; CO läßt sich aber nicht 
nachweisen. Wir fanden aber ein schwärzlichrotes dickflüssiges Blut, 
das spektroskopisch ganz normal war. Beachtenswerterweise ließen sich 
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schon 1 Std nach der Vergiftung bedeutsame Gewebeveränderungen 
finden, und zwar in der Lunge, der Leber, den Nieren und dem Hirn. 
Eine besondere Bedeutung kommt vor allem den Leber- und den Hirn- 
veränderungen zu, der frühzeitigen Zellverfettung, ferner den in der 
Blutbahn gefundenen Fetttrépfchen (Lipämie), die auf die Störung des 
Fettstoffwechsels hinweisen. 
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Aus dem Institut für gerichtliche Medizin der Universität Szeged, Ungarn 
(Direktor: Prof. Dr. I. Gy. Fızekas) 


Tödliche Alkohoivergiftung bei einem Kind 
Von 
I. Gy. FazeKas 
(Eingegangen am 1. Juli 1958) 


Dem Schrifttum, persönlichen Mitteilungen und eigenen Erfahrungen 
zufolge kommt die tödliche Alkoholvergiftung im Kindesalter ziemlich 
selten vor. Der Umstand, daß die für Kinder tödliche Alkoholdosis noch 
nicht endgültig festgestellt wurde, ist zum Teil dadurch erklärlich. 
Nach STARKENSTEIN-Rost-PouL sind 25 g für Kinder tödlich. Eisen. 
gibt die tödliche Dosis auf Grund der Mitteilungen und des eigenen 
Falles für 3—7jährige‘'Kinder mit 30 g an. Pro Kilogramm Gewicht soll 
die tödliche Dosis nach Exe für Erwachsene 6—8 g, für Kinder 3 g 
betragen. Diese Daten sind im Einklang mit der alten Erfahrung, daß 
Kinder gegenüber Alkohol empfindlicher sind als Erwachsene. Hierfür 
spricht auch der unten besprochene Fall. 

Der 4jährige Junge K. F. stand — nach Angabe seiner 6 bzw. 8 Jahre 
alten Brüder — um 8 Uhr früh auf und trank die 4 dl Wein, die seine 
Eltern in einer Flasche auf dem Tisch stehenließen. Schon nach einigen 
Minuten begann er zu taumeln, er sprach stotternd, konnte in sein Bett 
nicht zurückgehen, sondern fiel hin. Der nach '/, Std zurückkehrende 
Vater fand das Kind in bewußtlosem Zustand. Er legte das Kind ins 
Bett; als er den Weingeruch seines Atems spürte, hielt er den Zustand 
nicht für gefährlich und ging seiner Arbeit auf dem Hof nach. Da das 
Kind am Abend noch immer nicht erwachte, fuhr er mit ihm zum Arzt, 
der im anderen Dorf wohnte. Der Arzt nahm um 20 Uhr, also 12 Std 
nach dem Weintrinken, eine Magenspülung vor, gab Coffein und Kardia- 
zol, der Junge starb aber am nächsten Tag um 16 Uhr, also 32 Std nach 
der Vergiftung, ohne das Bewußtsein zurückgewonnen zu haben. 

Die Eltern wurden wegen Fahrlässigkeit angeklagt und die gericht- 
liche Sektion wurde zwecks Feststellung der Todesursache angeordnet. 
Bei der 16 Std nach dem Tod erfolgten Sektion wurde nachstehender 
Befund erhoben: 

Körperlänge 96 em, Gewicht 16kg. Ausgedehnte livide Leichen- 
flecke. Hirsekorn-linsengroße Hautblutungen an der Bauchwand, den 
Schenkeln und der Gesäßgegend. Weite Pupillen. Dunkelrotes flüssiges 
Blut. Hyperämie der harten und weichen Hirnhäute und des Gehirns. 
Punktförmige Pleurablutungen. Akutes Emphysem. Beidseitige blutige 
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Bronchopneumonieherde. Ödem und Blutung in den Lymphknoten der 
Lungenhili. Fettige Leber- und Nierendegeneration. Hyperämie und 
Verquellung der Magenschleimhaut. Der Magen- und Darminhalt, das 
Hirn und die anderen Organe haben keinen Alkoholgeruch. 

Die Widmarksche Alkoholbestimmung ergab eine Reduktion von 
0,1 v. T. für das Blut der rechten Herzhälfte, 0,16 v. T. für das Herz- 
beutelserum, 0,12 v. T. für den Harn. 

Histologische Untersuchung. Leber: schwere Verfettung. Nieren: 
hochgradige Hyperämie, kleinfleckige Blutungen, parenchymatöse Ent- 
artung, schwere Verfettung des Kanälchenepithels, stellenweise Fehlen 
der Kernfärbung (Nephrose). Milz: hochgradige Hyperämie, fleckige 
Blutungen. Lungen: akutes Emphysem, Hyperämie, fleckige Blutun- 
gen, Ödem, hämorrhagische Bronchopneumonieherde. Myokard: par- 
enchymatöse Degeneration. Hirn: hochgradige Hirnhaut- und Hirn- 
hyperämie, besonders in der Rinde und dem Corpus striatum. In diesen 
Gebieten ist in der Umgebung einiger Präcapillaren und Venen die 
Vermehrung der Oligodendrogliazellen und die Anhäufung goldgelben 
Pigmentes zu sehen. Verstreute kleine perivasculäre Blutungen in der 
weißen Substanz des Großhirns. Tigrolyse, Karyolyse, Vacuolenbildung, 
Verquellung und Homogenisation der Ganglienzellen in der Großhirn- 
rinde, im Corpus striatum, Thalamus und verlängerten Mark, körniger 
Zerfall einzelner Ganglienzellen, Neurophagie in der Umgebung anderer 
Zellen, metachromatische Granulation in Gliazellen und der Umgebung 
zahlreicher Ganglienzellen. 

Als direkte Todesursache wurde bei der Sektion die Bronchopneu- 
monie festgestellt. Die Veränderungen der Lungen und der anderen 
Organe waren ähnlich denen, die bei akuter Alkoholvergiftung im allge- 
meinen gefunden werden (MUELLER u. a.). Die Veränderungen sind also 
im Einklang mit der Angabe, daß das Kind 32 Std vor seinem Tod eine 
im Verhältnis zu seinem Alter große Weinmenge (4 dl) verzehrte. Der 
Umstand, daß die Vergiftung früh, auf leeren Magen erfolgte, hat die 
Resorption gefördert und zum raschen und schweren Verlauf beigetragen. 
Sonach ist der kausale Zusammenhang zwischen dem Weintrinken und 
dem Tod auf Grund der Vorgeschichte und der Sektionsdaten festzu- 
stellen. Der einige Minuten nach dem Weintrinken stattgefundene 
Bewußtseinsverlust hat auf die Schwere der Vergiftung ziemlich früh 
hingewiesen. Dies könnte von den Laien-Eltern (Landwirte) beobachtet 
werden. Durch rechtzeitiges ärztliches Eingreifen (Magenspülung, 
Arzneibehandlung) hätte das Kind höchstwahrscheinlich gerettet werden 
können. Da aber zwischen der Vergiftung und der ärztlichen Hilfe 12 Std 
vergingen, wurde die ganze eingenommene Alkoholmenge aus dem leeren 
Magen-Darmkanal resorbiert. Zu jener Zeit war von der zu spät aus- 
geführten Magenspülung nicht viel zu erwarten. 
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Die getrunkene Weinmenge war auf Grund der Angaben der Eltern 
ungefähr 4 dl, diese Menge blieb ursprünglich in der leeren Flasche. 
Der Alkoholgehalt des Weins konnte nicht bestimmt werden. Da der 
Wein angeblich von mittlerer Qualität war, dürfte sein Alkoholgehalt 
kaum mehr als 10% gewesen sein. Ausgehend von dieser Annahme ver- 
zehrte das Kind ungefähr 40 em? absoluten Alkohol, bzw. 31,6g. Das 
Körpergewicht des Kindes war 16 kg, also betrug in diesem Fall die 
tödliche Dosis ungefähr 2g/kg. In unserem Fall wurde also eine die 
von STARKENSTEIN-RosT-PoHL angegebene tödliche Dosis von 25 g über- 
steigende Menge verzehrt. Diese Tatsache steht in Einklang mit der Fest- 
stellung ELBELs, daß für ein 3—7jähriges Kind die tödliche Alkoholdosis 
um 30g liege. Aus unserem Fall folgt, daß bei einem 4jährigen Kind 
2 g/kg absoluter Alkohol schon tödlich sein können. Der Fall bestätigt 
demnach die alte Beobachtung, daß kleine Kinder gegenüber Alkohol 
empfindlicher sind als Erwachsene. 

In der Kenntnis der Resorptions-, Oxydations- und Ausscheidungs- 
verhältnisse des Alkohols ist es begreiflich, daß bei der 16 Std nach dem 
Tod — der 32 Std nach der Vergiftung eintrat — ausgeführten Sektion 
eine wesentliche Alkoholmenge weder im Herzblut noch in Herzbeutel- 
serum und Harn nachgewiesen werden konnte. Dennoch ist die Rolle 
des Alkohols im tödlichen Ausgang nicht zu leugnen, mit Rücksicht auf 
die schweren irreversiblen Gewebsschädigungen, die konsekutive At- 
mungs- und Kreislaufstörung und die Bronchopneumonie. Der Fall ist 
ein lehrreiches Beispiel dafür, daß vom Alkohol 2 g/kg schon den Tod 
herbeiführen können, ferner, daß der Tod auch in solchen Fällen durch 
eine Vergiftung bedingt sein kann, bei denen das verantwortliche Gift, 
wie in diesem Fall der Alkohol, schon überhaupt nicht oder nur in einer 
unbedeutenden Menge nachgewiesen werden kann. 
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Aus dem Institut für gerichtliche Medizin und Kriminalistik an der Johannes- 
Gutenberg-Universität Mainz (Direktor: Prof. Dr. med. et phil. Kurt WAener) 


Tödlicher Narkosezwischenfall bei Triehloräthylenbetäubung 
Von 
K. Scumirr und H. J. Wacner 


Mit 2 Textabbildungen 
(Eingegangen am 13. Januar 1958) 


Die in jeder Hinsicht, sowohl vom rein toxikologischen als auch vom 
gerichtsmedizinischen Beurteilungsstandpunkt aus als ungewöhnlich zu 
bezeichnenden Daten des vorliegenden Falles stellen sich im einzelnen 
wie folgt dar: Ein 11?/,jähriger Junge befand sich wegen fortgeschritte- 
ner Caries in zahnärztlicher Behandlung. Nach Angaben des Zahn- 
arztes (früher Dentist) hatte sich an einem Zahn ein Absceß ausgebildet. 
Diese Befunde gaben im Zusammenhang mit einer festgestellten Über- 
ängstlichkeit des Jungen die Veranlassung, die notwendig gewordene 
Zahnextraktionen in Narkose durchzuführen. In der Praxis des Zahn- 
arztes wurde eine Lachgas-Narkose versucht. Der Patient habe hierauf 
jedoch überhaupt nicht angesprochen, und es sei deshalb zusammen mit 
einem praktischen Arzt — wie aus den Aussagen des Zahnarztes zu ent- 
nehmen war, — vereinbart worden, eine Narkose mit ,,Narkosoid“ (Tri- 
chloräthylen-Präparat) vorzunehmen. Nach vorausgegangener ,,ein- 
gehender Untersuchung der Herz- und Kreislaufverhältnisse‘“ (krank- 
hafte Veränderungen wurden nicht gefunden) und Anlegen einer Mund- 
sperre sowie Befestigen einer Zungenzange begann der praktische Arzt 
mit der Narkose. Das Präparat sei auf einen Zellstofflappen geträufelt 
und dem Patienten vor die Nase gehalten worden. Mit dem Zählen sei 
der Junge bis 16 gekommen. Danach wurde die ,,Narkose‘‘ weggenom- 
men. Bis zu diesem Zeitpunkt wären 1 cm? ‚Narkosoid‘“ verbraucht 
worden. In diesem Stadium wurde der erste Zahn gezogen. Als der 
Junge unruhig wurde, sei erneut etwas von dem Narkosemittel gegeben 
worden. Daraufhin sei plötzlich die Atmung schlechter geworden, und 
die Behandlung mußte abgebrochen werden. Als plötzlich Atemstill- 
stand auftrat, sei der Patient so gelagert worden, daß der Kopf sich 
tiefer als der Rumpf befand und die Beine hochgelagert waren. Mit 
Injektionen von Cardiazol (1 Ampulle) und Lobelin (4 Ampullen) sowie 
Kampfer (1 Ampulle) habe man versucht, den bedrohlichen Zustand zu 
durchbrechen. Nachdem keine Besserung eintrat, wurde künstliche 
Atmung und Herzmassage durchgeführt. Der praktische Arzt gibt 
weiterhin an, daß die Versuche, den Jungen zu retten, insgesamt über 
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1!/, Std fortgeführt wurden. Er könne jedoch nicht mehr genau angeben, 
wie lange der Patient noch nach Einsetzen des Atemstillstandes ge- 
lebt habe. Möglicherweise sei schon kurze Zeit nach dem Zwischenfall 
der Tod eingetreten. Der Zahnarzt führt ergänzend aus, daß er sowohl 
im Verlauf der Wundbehandlung als auch nach dem Narkosezwischen- 
fall mit Tupfern das Operationsgebiet gesäubert habe. Jedesmal habe 
er die Feststellung treffen müssen, daß kaum Blut an den Tupfern ge- 
wesen sei. 

Von den bei der Sektion erhobenen Befunden erscheint es wesent- 
lich, folgendes herauszustellen : 

Guter Kräfte- und Ernährungszustand, ein dem Kindesalter entsprechender 
Körperbau. Nasen- und Ohrenöffnungen frei. Die Lippen zeigen geringe Blut- 
auflagerungen. In der Gegend des Herzens finden sich in der Haut 3 Injektions- 
stellen. Zwei weitere punktförmige Hautdefekte (wahrscheinlich gleichfalls Injek- 
tionsstellen) am linken Oberschenkel sowie 2 weitere an der linken Gesäßbacke. 
Die harte Hirnhaut ist gespannt. Die Hirnwindungen sind stark abgeflacht, die 
Furchen verstrichen. Die Blutleiter enthalten flüssiges Blut. Bei der Sektion des 
Gehirns sieht man ein sehr flüssigkeitsreiches Gewebe. Graue und weiße Substanz 
sind überall gut abgrenzbar. Herdförmige Veränderungen sind nicht zu sehen. 
Das gesamte Gehirngewebe erscheint etwas blaß. Die Hirnkammern enthalten 
eine ganz geringe Menge klarer Flüssigkeit. 

Die gesamte Muskulatur ist von auffallend hellroter Farbe. Die innere Brust- 
drüse ist sehr groß, sie mißt 9:9:2cm. Auf der Schnittfläche deutliche Gefäß- 
zeichnung, jedoch keine Blutungen. Das Herz mißt 11,5:9:4,5 cm. An der Ober- 
fläche außer 3 punktförmigen Unterblutungen unter dem äußeren Herzblatt keine 
Veränderungen. Die Herzkammern sind normal weit und enthalten flüssiges Blut. 
Die Gaumenmandeln sind sehr groß, ebenso wie das gesamte lymphatische Gewebe 
am Rachenring. Die Speiseröhre ist leer. Der Kehlkopfeingang ist frei. Die Luft- 
röhrenschleimhaut zeigt einen leichten blutigen Belag. Beim Aufschneiden der 
größeren Luftröhrenäste rechts fließt eine größere Menge Blut ab. Die Luftröhren- 
äste sind fast vollkommen mit Blut angefüllt. Auf der linken Seite ist dieser Be- 
fund ebenfalls, jedoch in weit geringerem Maße zu erheben. Die linke Lunge zeigt 
in den Randpartien vermehrten Luftgehalt. Blutaustritte auf der Oberfläche sind 
nicht erkennbar. Auf dem Schnitt ist ein sehr blutreiches Gewebe festzustellen. 
In den Lungengefäßen flüssiges Blut. Aus den mittleren Luftröhrenästen läßt sich 
deutlich blutige Flüssigkeit auspressen, vermischt mit Luftblasen. An der rechten 
Lunge lassen sich die gleichen Befunde erheben wie links. 

In den Schenkelvenen befindet sich flüssiges Blut. Im übrigen ergaben sich 
an den inneren Organen keine bemerkenswerten Befunde. 


Feingewebliche Untersuchungen 

Auf Mitteilung der Ergebnisse der mikroskopischen Präparate von Herz, Milz, 
Leber und Niere konnte verzichtet werden, da sich keine Besonderheiten fanden. 

Lunge HE, Trichrom, Elastica und Sudan. Die Luftröhrenäste in den hilus- 
nahen Bezirken enthalten größere Mengen Blut neben abgeschilferten Zellen und 
Zelltrümmern. Die großen Gefäße sind maximal mit Blut gefüllt. Entzündliche 
Infiltrationen sind im Bereich der Bronchien nicht zu sehen. Das eigentliche Lun- 
gengewebe zeigt sehr wechselnden Luftgehalt; es finden sich stark überblähte Be- 
zirke mit ballonförmiger Auftreibung der Alveolen und Wandzerreißungen. Da- 
neben sieht man luftleere Bezirke, in denen die Alveolen mit Flüssigkeit und zelligen 
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Blutbestandteilen gefüllt sind. Auch in den peripheren Lungenteilen bietet sich 
das gleiche Bild. Viele der kleinen Luftröhrenäste enthalten ebenfalls Blut in ge- 
ringem oder stärkerem Ausmaß. In den flüssigkeitsdurchtränkten Lungenbezir- 
ken ist auffällig, daß eine mehr homogene Anfärbbarkeit des Blutes vorliegt 
und sich die einzelnen Blutkörperchen nicht mehr abgrenzen lassen. In den Ge- 
fäßen der geblähten Lungenbezirke hingegen, die ebenfalls stark bluthaltig sind, 
ist diese Abgrenzung sehr gut möglich. Bei der weiteren Durchsicht erkennt man 
auch, daß viele Luftröhrenäste frei durchgängig sind und keinen blutigen Inhalt 
aufweisen. Die elastischen Fasern stellen sich nur noch in Bruchstücken dar und 
lassen die charakteristische Struktur vermissen. Fetteinlagerungen sind weder 
in den Gefäßen noch im Lungengewebe zu sehen. 


Mandeln HE und Trichrom. Stark ausgebildetes lymphatisches Gewebe mit 
ganz geringen leukocytären Infiltrationen in den Krypten, ohne irgendwelche Ein- 
schmelzungsherde. 


Innere Brustdrüse HE und Trichrom. Mark und Rindengebiete nur undeutlich 
gegeneinander abgrenzbar. Keine hyperplastischen Wucherungen der Marklager. 
Hassalsche Körperchen sind zahlreich vorhanden, die Blutgefäße stark blutgefüllt, 
keine Blutaustritte. 


Gehirn HE, Trichrom. In der Rinde deutliche Vermehrung der Mikrogliazellen, 
in diffuser Form und in kleinen Gruppen angeordnet in der Umgebung von Ganglien- 
zellen und Gefäßen. Die Ganglienzellen selbst zeigen Auflösungserscheinungen in 
unterschiedlichen Stadien. Erweiterung der perivasalen und pericellulären Räume, 
im Markbereich wabige Auflockerung des Grundgewebes sowie im Bereich der Ge- 
fäße kleine Rundzellinfiltrationen innerhalb und außerhalb der Wandungen. An 
manchen Stellen sind auch kleine Blutaustritte zu sehen. In der Umgebung der 
Gefäße vermehrte gliöse Faserbildung. 


Im Stammknotenbereich sind die oben erwähnten Veränderungen noch aus- 
gesprochener, die Ganglienzellen zeigen Speicherung von gelbbraunem Pigment, 
und die Stadien des Zelluntergangs lassen sich in mannigfacher Form erkennen. 
Gröbere herdförmige Veränderungen sind nicht vorhanden. 


Etwa die gleichen Befunde sind auch im Gebiet der Brücke zu erheben, wo 
insbesondere die perivasalen Blutaustritte ausgesprochener erscheinen. 


Ammonshorn. Ganglienzellschleife deutlich darstellbar, diffuse Ganglienzell- 
veränderungen mit Ganglienzellschwund im Bereich des Sommerschen Sektors, 
stärker noch in der Zone h,. 


Sudan. Eigenartigerweise sind bei den sehr ausgedehnten Ganglienzellverände- 
rungen keine Verfettungen zu sehen. Auch die Gefäßwände lassen irgendwelche Ver- 
fettungen vermissen. 


Nisslfärbung. Die Veränderungen, die sich in diesen Präparaten erkennen 
lassen, sind die gleichen, die bereits oben beschrieben wurden. Darüber hinaus 
sind diese Veränderungen noch deutlicher darstellbar und in sämtlichen Gehirn- 
abschnitten etwa die gleichen. Die Ganglienzellen zeigen im einzelnen Vakuoli- 
sierung der Kerne bis zur Auflösung und Verdämmerung. Das Protoplasma läßt 
z. T. staubförmige bis grobschollige Einlagerungen erkennen. Die Zellkonturen 
sind durch Einbuchtungen verändert, an deren Stelle von außen her größere 
und kleinere Rundzellen sich in die Buchten vorschieben, z. T. auch in die Gan- 
glienzellen selbst eingedrungen sind. Hie und da erkennt man knötchenförmige 
Anhäufung dieser Zellen, in deren Bereich der Ganglienzellzerfall besonders inten- 
siv ist. Diese Befunde lassen sich insbesondere an der Rindenmarksgrenze erheben. 
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Abb. 2. Chromatolyse und Verklumpung des Tigroids am Rande einer Lückenbildung 
im Olivenband 


Chemisch-toxikologische Untersuehungen 
Auf Grund des sich bei der Sektion ergebenden Sachverhaltes im 
Zusammenhang mit der Vorgeschichte erschien es erforderlich, das 


Blut zunächst auf eventuell vorhandene flüchtige, das Widmarksche 
13b 
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Verfahren beeinflussende Verbindungen (damit auch Trichloräthylen) 
zu untersuchen. Die Aufarbeitung des sich im frischen Zustand befind- 
lichen Blutes ergab einen Wert von 0,09°/,, nach WIDMARK. Mit dem 
ADH-Verfahren wurde ein Wert von 0,02°/,, festgestellt. Die Tatsache, 
daß das Blut in der Leiche im weitgehend flüssigen Zustand vorgefun- 
den wurde, ließ im Zusammenhang mit der auffallend hellroten Farbe 
der Muskulatur den Verdacht aufkommen, daß möglicherweise eine 
Kohlenoxydgaseinwirkung stattgefunden hatte. Das bei der Sektion 
sichergestellte Blut wurde daraufhin nach dem Differenzverfahren von 
HAVEMANN auf eventuell vorhandenes CO-Hb untersucht. Es fand sich 
ein Gehalt von 8,6% CO-Hb. 

Um zu klären, bei welcher Gelegenheit der Junge Kohlenoxydgas 
eingeatmet haben konnte, wurde eine Ortsbesichtigung durchgeführt. 
Das Augenmerk richtete sich zunächst auf das Haus des praktischen 
Arztes, in dem die Narkose durchgeführt worden war. Hier konnte 
festgestellt werden, daß das Haus mit einer Zentralheizungsanlage 
(Warmwasserprinzip) versehen war. Daraufhin wurde die Wohnung 
aufgesucht, in der sich das Kind in den letzten Jahren seines Lebens 
und auch in der dem Todestag vorangegangenen Nacht aufhielt. Fol- 
gende Verhältnisse wurden in dem Zimmer, in dem der Junge schlief, 
vorgefunden: Ein Ofen stand nicht in dem Zimmer. An einer Längs- 
wand des etwa 2x 3 m großen Raumes stand ein Diwan. An einer Stelle 
in der Zimmerdecke, die sich unmittelbar über dem Diwan befand, war 
ein Durchbruch für ein Ofenrohr vorgenommen worden, der offen war. 

Ein ebensoleher Durchbruch befand sich in der Wand des darüber 
befindlichen Raumes. Die Decken- bzw. Wanddurchbrüche führten zu 
einem sehr engen Gang, durch den der einzige im Haus befindliche 
Kamin verlief. Die betreffende Eintrittsstelle am Kamin war mit einem 
Blechdeckel ‚abgedichtet‘. Bis zu einer Entfernung von etwa 1 m war 
rings um diesen Blechdeckel die Kaminwand völlig schwarz verfärbt. 
Bei Beurteilung der Gesamtsituation konnte es keinesfalls ausgeschlos- 
sen werden, daß aus dieser Öffnung im Kamin Ofendämpfe austraten 
und durch die offenen Wand- bzw. Deckendurchbriiche nach unten in 
das Zimmer des Jungen gedrückt wurden. Der Vater des verstorbenen 
Kindes erklärte, daß sein Sohn seit mehreren Jahren in dem betreffen- 
den Zimmer geschlafen habe. Früher habe in diesem Raum einmal ein 
Ofen gestanden, den man aber abmontiert habe. Lediglich die Durch- 
brüche habe man bestehen lassen. Der einzige heizbare Raum des 
kleinen Siedlungshäuschens sei die Küche. Im allgemeinen lasse man 
den Küchenherd über Nacht ausgehen. 

Anzeichen für irgendwelche Erkrankungen haben die Eltern bei dem 
Kind in den letzten Lebensjahren angeblich nicht feststellen können. 
Auf eine eingehende Befragung der Eltern mußte aus äußeren Gründen, 
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ebenso wie auf eine Bestimmung der eventuell im betreffenden Raum 
zu verschiedenen Zeiten vorliegenden Kohlenoxydkonzentration, ver- 
zichtet werden. 

Nach Durchführung der Ortsbesichtigung ergab sich der Verdacht, 
daß es sich hier nicht um eine einmalige Einwirkung von Kohlenoxydgas 
auf den Organismus des Kindes handelte. Es mußte vielmehr damit 
gerechnet werden, daß der Junge eventuell seit mehreren Jahren den 
betreffenden toxischen Einflüssen ausgesetzt war. Die Lehrerin des 
Jungen, die ihn 3 Jahre in Beobachtung gehabt hatte, konnte über sein 
Verhalten recht bemerkenswerte Angaben machen. 

Das Kind wurde als kräftig entwickelt geschildert. Aufgefallen war eine 
sehr blasse Gesichtsfarbe. Besonders hervorgehoben wurde eine außer- 
ordentliche Ängstlichkeit. Diese habe sich sowohl beim Sport ais 
auch dann bemerkbar gemacht, wenn der Junge beispielsweise aufge- 
fordert wurde, vor der Klasse eine geistige Leistung zu vollbringen. 
Die Lehrerin bezeichnet das Kind weiterhin als ‚stark gehemmt“. Sie 
hob hervor, daß der Junge nie etwas zusammenhängendes sagen konnte. 
Man habe alles einzeln aus ihm herausholen müssen. Oftmals sei er 
regelrecht ‚‚verkrampft‘ gewesen. Auf Befragen gibt die Lehrerin hier- 
zu an, daß sie damit meint, daß das Kind, wenn es aufgerufen wurde, 
beispielsweise die Arme anwinkelte und die Fäuste zusammenkrampfte, 
die Kiefer aufeinander preßte, bevor es etwas sagen konnte. Was die 
Bewegungen betrifft, so werden sie von der Lehrerin als ‚steif und 
schwer‘ angegeben. Leistungsmäßig entsprach der Junge in den letzten 
3 Jahren nieht dem Durchschnitt der betreffenden Klasse. Ein Jahr 
vor seinem Tod mußte er wegen der mangelhaften Leistungen eine Klasse 
nochmals durchlaufen. Worauf diese mangelhaften Leistungen im ein- 
zelnen zurückzuführen waren, konnte die Lehrerin nicht angeben, sie 
sagte lediglich, daß der Junge ,,schwer gelernt‘‘ habe. 

Dem Institut wurden weiterhin Schulhefte des 11°/,jährigen zur 
Verfügung gestellt, die aus dem letzten Lebensjahr stammten. Irgend- 
welche mit Sicherheit als krankhaft zu bezeichnenden Schriftverände- 
rungen konnten nicht festgestellt werden. Die durch die Entwicklung 
eines im betreffenden Alter befindlichen Kindes bedingten Veränderun- 
gen im Schriftbild erschwerten jedoch eine sichere Beurteilung. 


Diskussion 
Trotz der fortschreitenden Vervollkommnung in der Narkosetechnik, 
der Sorgfalt bei den präoperativen Untersuchungen und der stetigen 
Weiterentwicklung der Narkosemittel kommt es immer wieder zu Nar- 
kose-,‚Rausch‘- und Anaesthesie-Zwischenfällen. Abgesehen von fehler- 
hafter Dosierung und Applikation, die den Ablauf des Geschehens ohne 
weiteres verständlich machen, dürfte man nur selten eine ausreichende 
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Erklärung dafür finden, weshalb in zahllosen, gleichgelagerten Fällen 
vorher keinerlei Störungen auftraten und es in einigen wenigen zu einem 
solehen Ereignis — oft mit tödlichem Ausgang — kommt. Die retro- 
spektiven Erwägungen erschöpfen sich zumeist in der Annahme einer 
besonderen Überempfindlichkeit gegen das angewandte Narkoticum, 
oder es lassen sich bei der Obduktion — oft auch erst bei der histologi- 
schen Untersuchung — organische Veränderungen aufdecken, die be- 
reits vor der Narkose bestanden, durch klinische Untersuchungsmethoden 
aber nicht feststellbar waren und wenigstens teilweise eine Erklärung 
für die außergewöhnliche Reaktion zulassen. 

Im vorliegenden Falle wäre man zunächst versucht gewesen, aus 
dem stärkeren Hervortreten des lymphatischen Gewebes am Rachenring 
und der Vergrößerung des Thymus einen Status thymico-lymphaticus 
zu konstatieren und somit eine erfahrungsgemäß bestehende allgemeine 
Überempfindlichkeit für den Geschehensablauf verantwortlich zu 
machen. Wie die histologische Untersuchung zeigt, handelt es sich je- 
doch keineswegs um eine echte Hyperplasie des Thymusgewebes. Die 
Lymphknoten der übrigen Körperregionen verhielten sich außerdem 
normal, so daß ein soleher Status ohnehin nicht angenommen werden 
kann. Soweit aus der Anamnese ersichtlich, ergaben sich auch sonst 
keine Anhaltspunkte für die Annahme einer besonderen allergischen Re- 
aktionslage, so daß die Ursache des plötzlichen Todes hieraus nicht er- 
klärbar ist. 

Der Befund an den Lungen, wie er sich bei der Obduktion darbot, 
wäre zweifellos geeignet, die Todesursache in einer Blutaspiration und 
somit letzten Endes in einer Erstickung zu sehen. Es ergibt sich aber 
zugleich die Schwierigkeit, für die Anwesenheit des Blutes innerhalb der 
tieferen Luftwege eine befriedigende Erklärung zu finden, die sämtlichen 
äußeren Umständen einigermaßen gerecht wird. Der operative Eingriff 
in der Mundhöhle legt zwar die Annahme nahe, daß innerhalb des Ope- 
rationsfeldes eine stärkere Blutung aufgetreten war, dieses Blut aspi- 
riert und dadurch eine Atmungsbehinderung und letztlich ein Erstik- 
kungstod herbeigeführt wurde. Einer solehen Betrachtungsweise steht 
aber zunächst entgegen, daß während des operativen Eingriffes — nach 
den Bekundungen der Ärzte — offenbar keine nennenswerte Blutung 
auftrat und es bereits in diesem Zeitpunkt zu lebensbedrohlichen At- 
mungsstörungen gekommen war. Auch hätte man erwarten müssen, daß 
gleichzeitig mit der Blutaspiration zumindest Blutspuren in die Speise- 
röhre und den Magen gelangten, die aber dort nicht nachgewiesen werden 
konnten. Diese Verhältnisse weisen darauf hin, daß der Blutbefund in 
der Lunge vor allem im Zusammenhang mit den sich über einen längeren 
Zeitraum erstreckenden Wiederbelebungsversuchen am ehesten eine Er- 
klärung finden könnte. Wenn es schon allgemeiner ärztlicher Erfahrung 
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entspricht, daß gelegentlich im Rahmen allzu heftiger Wiederbelebungs- 
versuche durch Thorax-Kompressionen Rippenbrüche zustande kom- 
men können, daß Lungengewebe mitunter einreißt und sogar hierbei 
Mageninhalt in die Bronchien gelangen kann, so ist es leicht vorstellbar, 
daß auch bei dem Jungen durch die Wiederbelebungsversuche Lungen- 
gefäße eingerissen sind, so daß das Blut in das Lungengewebe ‚‚gepumpt‘“ 
wurde. Neben einer solchen rein mechanisch hervorgerafenen Lungen- 
blutung wäre auch daran zu denken, daß ein zentral ausgelöster Wir- 
kungsmechanismus zu solehen Blutungen führte, wie sie häufig bei Hirn- 
schädigung (unter anderem auch infolge einer Intoxikation), am Herzen, 
in der Magenschleimhaut und auch in der Lunge angetroffen werden. 

Bei diesen Überlegungen ergibt sich schon die Notwendigkeit, jenem 
Organ besondere Aufmerksamkeit zuzuwenden, das auf eine solch 
empfindsame Weise auf die verhältnismäßig geringe Menge des zuge- 
führten Narkoticums reagierte. Die Veränderungen, die sich im histo- 
iogischen Bild am Gehirn zeigten, überraschen durch ihre Intensität und 
Ausdehnung. Im Gegensatz hierzu steht der makroskopische Befund, 
der außer einer gewissen Hirnschwellung und allgemeinen Anämie keine 
Besonderheiten aufwies. Die verhältnismäßig kurze Zeitspanne zwischen 
Narkose und Todeseintritt macht es von vornherein unmöglich, alle 
Hirnläsionen als Ausdruck der Narkosewirkung anzusehen, da in so 
kurzer Zeit weder Neuronophagien noch die vorhandenen mikrogliösen 
Reaktionen zustande gekommen sein können. Auch die ischämischen 
Ganglienzellveränderungen bilden sich in der Regel erst nach 8—10 Std 
aus (ScHoLz). Frühestens wurden sie nach 20—30 min gesehen (JAKOB). 
Wenn man somit annehmen muß, daß bereits vor Beginn der Narkose 
Hirnschädigungen vorhanden waren, so wird man bei der Suche nach 
deren Herkunft der an der Leiche festgestellten CO-Hb-Konzentration 
besondere Beachtung schenken müssen. Die nachgewiesene Menge ist 
jedoch nicht sehr erheblich und kann für sich allein weder das Zustande- 
kommen der Gewebsveränderung noch das plötzliche zentrale Versagen 
erklären. Das histologische Bild zeigt aber, daß eine Schädigung nicht 
erst am Todestage erfolgte, sondern weit früher eingesetzt haben mußte, 
wobei sich die CO-Hb-Konzentrationen in jenem Zeitraum einer Nach- 
prüfung entziehen. Nach den gesamten Umständen, insbesondere nach 
der Besichtigung des Raumes, in dem der Junge in den letzten Jahren 
seines Lebens schlief, wird man aber von einer solehen, länger einwirken- 
den und sieh immer wiederholenden Noxe ausgehen müssen, die mög- 
licherweise zumindest zu einer merklichen Hypoxämie und hierdurch 
bedingten entsprechenden Folgeerscheinungen geführt hatte, wenn man 
nicht der Auffassung einer direkt schädigenden Wirkung des CO auf das 
Nervengewebe zuneigt. Aber auch eine solehe Möglichkeit ist nach 
unserem bisherigen Wissen über die Folgen der Kohlenoxyd-Vergiftung 
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nicht ausgeschlossen, so daß auch auf diese Weise die Hirnschädigung 
eine Erklärung finden könnte (vgl. hierzu Literatur bei SCHUMM). 

Darüber hinaus erscheint ein weiterer wesentlicher Punkt der Er- 
örterung wert, da er am ehesten über das finale Ereignis in unserem 
Falle Aufschluß geben kann. Bei einem gewissen Grad von Gewebs- 
anoxie des Gehirns kommt es zu reflektorisch vasomotorischen Reak- 
tionen, die ihrerseits wiederum strukturelle Veränderungen auslösen 
können, vornehmlich in jenen Gebieten, die bereits vorher durch das 
verminderte Sauerstoffangebot gelitten hatten (Zusammenwirken patho- 
genetischer Faktoren). Da die Vulnerabilitätsordnung der einzelnen 
Ganglienzell-Gattungen bei der reinen Hypoxämie im allgemeinen eine 
andere ist als bei den streng oligämischen Zuständen, wird auch im vor- 
liegenden Fall die Bevorzugung der für erstere charakteristischen Hirn- 
areale verständlich, die insbesondere bei der CO-Vergiftung als Modellfall 
regelmäßig betroffen sind (LUND und Meyer I, A.). 

Wenn es bei dem Jungen bis zu jenem operativen Eingriff eventuell 
nicht zu deutlichen klinischen Manifestationen solcher Schädigungen ge- 
kommen war — in der Anamnese (vgl. vor allem den Bericht der Lehre- 
rin) könnte man zwar hierfür gewisse Anhaltspunkte finden —, so darf 
nicht verkannt werden, daß der Zeitfaktor für den Schweregrad solcher 
Zustände von wesentlicher Bedeutung ist (SCHOLZ) und bei chronischem 
Sauerstoffmangel nur selten neurologische und psychische Ausfälle ge- 
sehen werden (Meyer, J. E.). Unter gewissen Bedingungen können aber 
solche unterschwelligen Störungen zu tiefgreifenden strukturellen Ver- 
änderungen führen, und zwar in jenen Gebieten, die bereits vorher durch 
Hypoxämie in ihrer Existenz gefährdet waren. So hat im vorliegenden 
Falle das angewandte Narkoticum nicht infolge einer eventuellen Über- 
dosierung toxisch gewirkt und zu den tödlichen Folgen geführt, sondern 
man wird hierin viel eher einen auslösenden Faktor für plötzlich ent- 
standene vasomotorische Reaktionen [vor allem in Anbetracht der sym- 
pathicomimetischen Wirkung von Trichloräthylen (MAYRHOFER)] zu 
erblicken haben, die dann gerade bei diesem Organismus auf Grund der 
der Narkose vorausgegangenen Schädigung des Zentralnervensystems 
und damit eventuell auch einer solehen der zentral gesteuerten Kreis- 
lauffunktionen zum letalen Ausgang führten. Unterzieht man nach 
diesen Darlegungen nochmals die bei der feingeweblichen Untersuchung 
festgestellten Hirnläsionen einer Betrachtung, so fällt vor allem in der 
Rinde der ischämische Charakter der Ganglienzellveränderungen auf. 
Hier zeigen sich Bilder, wie sie ScHouz als kennzeichnend für die elek- 
tive Parenchymnekrose herausgestellt hat. Ob auch im Bereich der 
Stammknoten die „schwere Zellerkrankung‘ auf eine rein vasale Kom- 
ponente zurückgeht oder mehr Ausdruck einer durch die CO-Vergiftung 
ausgelösten Hypoxämie ist, mag dahingestellt bleiben. Auch Sv- 
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CHOWSKY deutet in einem Falle von 28 Tage lang überlebter Leuchtgas- 
vergiftung die gefundenen Hirnveränderungen in erster Linie als Folge 
angiospastischer Zustände. Man hat den Eindruck, daß ein Zusammen- 
spiel verschiedener Faktoren die jetzt feststellbaren mannigfachen Ver- 
änderungen hervorgerufen hat, deren Abgrenzung im einzelnen nicht 
mehr möglich ist. Der ausgeprägte Vasospasmus fiel schon makrosko- 
pisch auf. 

Die dargelegten Daten sollen vor allem zur ,,Saéuberung der Sta- 
tistik über die Ursachen tödlicher Narkosezwischenfälle beitragen, indem 
die Dunkelziffer der wahren Ursachen, die sicher nicht selten unter der 
Rubrik ,,Uberempfindlichkeit“ verschleiert erscheinen, durch eingehende 
gerichtsärztliche Untersuchungen mehr und mehr eingeengt wird. 


Zusammenfassung 

Es wird über einen tödlich verlaufenen Narkosezwischenfall bei einem 
11!/,jährigen Jungen nach Verabreichung von etwa 1 em? ,,Narcosoid“‘ 
(Trichloräthylen) als Inhalationsnarkoticum berichtet. 

Bei der Untersuchung des Blutes wurden unter anderem 8,6% CO-Hb 
festgestellt. Vorgeschichte, Ortsbesichtigung und histologische Unter- 
suchungen des Gehirns rechtfertigen die Feststellung, daß bei dem 
Jungen vor der Narkose eine chronische Kohlenoxydvergiftung mit ent- 
sprechender Schädigung des Zentralnervensystems vorlag. Der letale 
Ausgang nach Inhalation von etwa 1 em? des vorgenannten Präparates 
wird nach Ausschluß anderer Ursachen im wesentlichen auf den durch die 
chronische Kohlenoxydintoxikation bedingten veränderten Funktions- 
zustand des Zentralnervensystems und den durch Trichloräthylen 
eventuell ausgelösten sich vor allem zentral verhängnisvoll auswirkenden 
Vasospasmus zurückgeführt. 

Die Diskussion über den vorliegenden Fall soll dazu beitragen, daß 
durch eingehende gerichtsärztliche Untersuchung die Dunkelziffer über 
die wahren Ursachen eines tödlichen Narkosezwischenfalls weiter ein- 
geengt wird. 
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Aus der Inneren Abteilung des Kreiskrankenhauses Ellwangen a. d. Jagst 
(Chefarzt: Dr. H. Sper#) 
und dem Chemischen Untersuchungsamt der Stadt Stuttgart 
(Leiter: Direktor Dr. E. Tuomae) 


Perorale Vergiftung mit Triehloräthylen 
und ihr ehemischer Nachweis 
Von 
6. Unt und Ta. P. Hass 
{Eingegangen am 14. Juli 1958) 


Trichloräthylen findet sowohl in der Industrie als auch im Haushalt 
verbreitet Anwendung; dennoch sind orale Vergiftungen mit diesem 
Halogenkohlenwasserstoff im Gegensatz zu Inhalationsvergiftungen 
relativ selten und auch in der Literatur wenig beschrieben worden. 

Am 2. 5. 57 wurde uns ein 16jähriger Lehrling, R. B., in bewußtlosem 
Zustand stationär eingeliefert. Durch den Hausarzt bzw. den Vater 
des Jungen erfuhren wir folgende Einzelheiten: Dem Jungen wurde 
anscheinend von einem Arbeitskollegen in eine leere Sprudelflasche ein 
Typenreinigungsmittel geschüttet, von dem er kurz vor Mittag getrunken 
habe. Nähere Einzelheiten über die chemische Zusammensetzung dieser 
Reinigungsflüssigkeit konnten zunächst nicht in Erfahrung gebracht 
werden. Der Vater erzählte uns weiter, daß sein Sohn wie üblich zum 
Mittagessen erschienen sei, er habe bei ihm auch keinerlei Veränderungen 
bemerkt. Nach Einnahme der Mahlzeit sei der Junge dann zur Toilette 
gegangen. Nachdem dieser dann längere Zeit ausblieb, schaute der 
Vater nach ihm und fand ihn in bewußtlosem Zustand auf dem Boden 
liegend. Der Junge hatte seinen Eltern von dem Vorfall nichts erzählt. 
Die stationäre Aufnahme erfolgte gegen 15 Uhr. Von dem Jungen selbst 
erfuhren wir, als er wieder bei vollem Bewußtsein war, noch die folgenden 
zusätzlichen Einzelheiten. Er habe aus der schon erwähnten Sprudel- 
flasche zwei kräftige Schluck getrunken, nachdem er aber merkte, daß 
es sich um keine trinkbare Flüssigkeit handelte, den Rest wieder aus- 
gespien. Subjektiv bemerkte er keine Veränderungen, bis es ihm im 
Anschluß an die Mahlzeit plötzlich übel wurde und er dann, wie schon 
geschildert, auf der Toilette das Bewußtsein verlor. 

Der Patient befand sich bei der Aufnahme in bewußtlosem Zustand. 
Die Atmung war nicht vertieft und nicht beschleunigt. Die Pupillen 
reagierten auf Licht nur sehr träge, waren seitengleich, rund, mittelweit, 
der Konjunktivalreflex war erhalten. Es bestand eine auffallende Blässe 
des Gesichtes mit erheblicher Cyanose der sichtbaren Schleimhäute. 
Die Herztätigkeit war normal. Pathologische Geräusche über dem Herzen 
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fanden sich nicht. Der Puls zeigte sich regelmäßig, etwas beschleunigt, 
der Blutdruck betrug 145/95. Es fand sich ein erhöhter Widerstand der 
Extremitätenmuskulatur mit leichten, tonisch-klonischen Krämpfen. 
Die Eigenreflexe waren gesteigert, pathologische Reflexe fanden sich 
keine. Die Schmerzempfindung war aufgehoben. Der Untersuchungs- 
befund der sonstigen Organe zeigte sich unauffällig. Der Patient erbrach 
laufend grüngelblichen Mageninhalt, der intensiv aromatischen Geruch 
hatte. 


Therapeutisch erhielt der Junge sofort Cardiazol, Coramin intravenös, außerdem 
Lobesym, soweit möglich Sauerstoff-Kohlensäure-Gemisch. Der Versuch einer 
Magenspülung mißlang wegen des dauernden Erbrechens. Nach 10 cm? Coramin 
war der Junge ansprechbar (etwa */, Std nach der Aufnahme), zeitlich und örtlich 
orientiert und konnte nun den Vorgang, wie es zu der Vergiftung kam, exakt 
schildern. Er erhielt anschließend noch Laevosan per inf. mit Laevosan DTI 
sowie B-Komplex. Das Erbrochene sowie der entleerte Spontanurin wurden an das 
Chemische Untersuchungsamt der Stadt Stuttgart eingeschickt. Außerdem wurde 
der in der Sprudelflasche verbliebene Rest der getrunkenen Flüssigkeit ebenfalls 
zur chemischen Untersuchung abgesandt. (Der Vater des Jungen hatte uns in der 
Zwischenzeit die erwähnte Sprudelflasche für Untersuchungszwecke vom Arbeits- 
platz geholt.) Wir erhielten dann von dort die Nachricht, daß es sich bei der Flüssig- 
keit eindeutig um Trichloräthylen (Tri) handelte. In den darauffolgenden Tagen 
erholte sich der Patient vollends sehr rasch. An Beschwerden blieben zunächst 
noch Paraesthesien, vor allen Dingen im Bereich der Acren, bestehen. Sehstörungen 
wurden keine angegeben. Der nachträglich erhobene, ophthalmologische Unter- 
suchungsbefund war unauffällig. Was die laborchemischen Untersuchungsergebnisse 
anbelangte, so war anfänglich die Thromboplastinzeit mit 43% deutlich herabgesetzt. 
Blutungen, auch im Bereich der Schleimhäute, fanden sich jedoch keine. In der 
Folgezeit stieg dann auch die Thromboplastinzeit langsam bis auf 85% wieder an. 
Die Eiweißlabilitätsproben waren normal, der BST sowie die Galaktoseprobe 
unauffällig. Die Elektrophorese bot lediglich eine leichte &,-Zunahme, sonst 
wurden keine weiteren Abweichungen von der Norm gefunden. Die harnpflichtigen 
Stoffe im Serum zeigten sich nicht erhöht, die Nierenfunktion blieb normal. 
Elektrokardiographisch fiel zunächst lediglich eine Verlängerung der QT-Zeit sowie 
eine leichte Störung der intraventrikulären Reizausbreitung auf. Zwei Tage später 
zeigte die Erregungsausbreitung eine Störung im Sinne eines inkompletten, atypi- 
schen Schenkelblockes. Die Erregungsrückbildung war durch ein spitz-negatives T 
in V 4 auf eine circumscripte Myokarditis verdächtig. Weitere Kontrollen ergaben 
eine rasche Rückkehr zu einer normalen Erregungsausbreitung und -rückbildung. 
Jetzt wurden allerdings monotope, gehäufte, ventrikuläre, später supraventrikuläre 
Extrasystolen beobachtet, welche jedoch jeweils nach Belastung verschwanden 
(auch 5 Monate nach der stationären Aufnahme lag dieser elktrokardiographische 
Befund noch vor; es dürfte sich jedoch dabei mit größter Wahrscheinlichkeit um eine 
Störung funktioneller Art handeln). 

Nachdem die peroralen Vergiftungen mit Tri, im Gegensatz zu den per inhala- 
tionem erfolgten, zu den Seltenheiten gehören und aus der uns zur Verfügung 
stehenden Literatur [Baper, Morscuirn (1) und TeLEeKy] die Ansichten über eine 
mögliche Leber- bzw. Nierenparenchymstörung verschieden beurteilt werden, haben 
wir den Jungen über 4 Wochen stationär beobachtet und laufend klinisch kontrol- 
liert. Hinzukam, daß der Vater, für den Fall der völligen Ausheilung ohne Defekt, 
auf eine gerichtliche Verfolgung der betreffenden Arbeitskollegen verzichten 
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wollte. Die abschließenden, klinischen und laborchemischen Untersuchungsbefunde 
boten jedoch, sowohl was die Leber- als auch die Nierenfunktion anbelangt, keinen 
Hinweis für eine Störung. Ophthalmologisch fand sich auch jetzt ein völlig 
normaler Befund, der neurologische Status war ebenfalls unauffällig. Lediglich 
elektrokardiographisch zeigten sich noch die bereits erwähnten ventrikulären 
bzw. supraventrikulären Extrasystolen. 

Die Beschreibung des chemischen Nachweises einer Trichloräthylen- 
vergiftung setzt eine kurze Darstellung des Schicksals von Trichlor- 
äthylen im Warmblüterorganismus allgemein, bzw. beim Menschen im 
besonderen voraus. Sowohl bei der Vergiftung durch Inhalation als 
auch nach peroraler Aufnahme können im Urin Ausscheidungsprodukte 
des Trichloräthylens wiedergefunden werden (AHLMARK und ForssMAN, 
SETO und ScHuLtze, HunoLp, Owens und MarsHALL, TEISINGER). 
Bei diesen Ausscheidungsprodukten handelt es sich um Trichloressig- 
säure (”—27% nach TeIsınGer), um Trichloräthanol (22,5 —45,5%), 
teilweise verestert mit Glucuronsäure, sowie um Monochloressigsäure 
(3—6,5%). Es wird angenommen, daß der Abbau des Trichloräthylens 
über Chloralhydrat als Zwischenstufe erfolgt: 


Cl 0 
Cl—C—C 

Cl cl Cl OH. q OH 

C=C -—-Cl—O—C—H Trichloressigsäure 

cl H ca OH * Ch H . 

CH-C—CH + Glucuron- _ Ausscheidung 
N säure (Harn) 

Cl OH 


Triehloräthylen Chloralhydrat Trichloräthanol 

AHLMARK und Forssman befaßten sich mit der Beziehung des 
Trichloressigsäurespiegels im Urin zum klinischen Bild von Versuchs- 
personen. Über ihre quantitativen Resultate, sowie über die von 
HvxorLp wird weiter unten berichtet. Bei Berücksichtigung der Ver- 
schiedenheit von Ausscheidung und Umwandlung des Trichloräth ylens, 
der individuellen Empfindlichkeit des Menschen gegen die Giftwirkung, 
sowie seiner verschiedenen Entgiftungsfähigkeit kann man heute mit 
TEISINGER wohl sagen, daß je größer die ausgeschiedene Trichloressig- 
säuremenge ist, um so mehr mit entsprechenden Beschwerden gerechnet 
werden muß. 

Zur Bestimmung der Trichloressigsäure im Urin verfuhren wir nach 
der von Huxorp in Anlehnung an WALDMAN und Krause modifizierten 
und sehr genau durchgeprüften Methode, welche auf der sog. Fujiwara- 
Reaktion beruht. Danach färbt sich eine chloroformhaltige Lösung 
(andere Halogen-Kohlenwasserstoffe auch) mit Pyridin und Alkali rot. 
Die Trichloressigsäure im Urin von Personen, welche Trichloräthylen 
aufgenommen haben, wird durch Natronlauge zu Chloroform und 
Natriumcarbonat umgesetzt: 
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CC1,COOH +2 NaOH ----- > CHCl, + Na,CO, + H,O 

Das Chloroform ergibt daraufhin im alkalischen Medium, wahr- 
scheinlich unter Bildung eines Polymethinfarbstoffes, die typische, 
leicht violettstichige Rotfärbung. 

Ausführung der Reaktion (nach Huxorp): In ein Reagenzglas von etwa 30 ml 
mit eingeschliffenem Stopfen pipettiert man 20 ml 25%ige Natronlauge, 5 ml 
Pyridin, 1 ml Urin und 1 ml Wasser. Nach etwa 5maligem kräftigem Schütteln 
stellt man das mit dem Stopfen lose verschlossene Reagenzglas mit dem Reaktions- 
gemisch genau 15 min in ein auf 70° erwärmtes Wasserbad. Danach kühlt man den 
Inhalt des Glases 5 min in fließendem Wasser ab, bringt die Mischung in einen 
100 ml-Scheidetrichter und trennt nach kurzem Stehen die wäßrige alkalische 
Schicht genau ab. Man verdünnt die gefärbte Pyridinschicht mit 9 ml Äthylalkohol, 
gießt die Lösung (durch die Eingußöffnung des Scheidetrichters) auf ein trockenes 
Papierfilter und filtriert in das inzwischen gesäuberte und mit Alkohol nachgefüllte 
Reagenzglas. Die Farblösung, die in der Durchsicht klar erscheinen muß, pipettiert 
man in eine Cuvette und mißt die Lichtdurchlässigkeit im entsprechenden Photo- 
meter. Die Zeitdauer der Bestimmung soll nicht mehr als 50 min betragen. 
Der Blindversuch wird wie üblich mit destilliertem Wasser anstelle von Urin 
durchgeführt. 

Die quantitative photometrische Bestimmung wurde in Abweichung von 
HvnorLp mit dem Spektralphotometer M4Q von Zeiss bei einer Wellenlänge von 
530 my vorgenommen. Hierzu wurden 2 Eichkurven mit entsprechenden wäßrigen 
Trichloressigsäurelösungen aufgestellt (Lösung I 100—1000y Trichloressigsäure 
und Messung mit 0,5 cm-Cuvette, sowie Lösung II 10—100y und Messung mit 
1 em-Cuvette). Urine mit einer Konzentration von mehr als 100 mg-% Trichlor- 
essigsäure müßten entsprechend verdünnt werden. 

Mit dieser Methode können noch Trichloressigsäurekonzentrationen 
unter 10 mg/l Urin nachgewiesen werden. So konnten wir z.B. im 
Urin von Mitarbeitern, die mit relativ kleinen Trichloräthylenmengen 
arbeiteten (Fettbestimmung in Lebensmitteln nach GROSSFELD) noch 
nach Tagen eine positive Fujiwara-Reaktion beobachten. HuxoLp 
erhielt bei Arbeitern von Trichloräthylen verarbeitenden Betrieben erst 
nach etwa 30 Tagen einen negativen Harntest. 

Die Reaktion wurde auch von HoscHEX bei einer tödlichen In- 
halationsvergiftung mit Trichloräthylen erwähnt, jedoch damals — 
wohl infolge Fehlens von Urin bei der Sektion — nicht durchgeführt. 
Da Trichloräthylen, wie andere Lösungsmittel, sich bei längerem Trans- 
port, vor allem im Sommer aus den Leichenteilen leicht verflüchtigen 
kann, kommt der Fujiwara-Reaktion im Urin große forensische Bedeu- 
tung zu. Es ist daher bei Sektionen mit Verdacht auf Trichloräthylen- 
vergiftung besonders auf die Sicherstellung von Urin zu achten. 

Die chemische Untersuchung der Asservate des eingangs beschriebenen 
Falles ergab im einzelnen: 


1. Limonadenflasche mit Flüssigkeitsrest: 4 ml farblose, klare Flüssig- 
keit. Geruch intensiv süßlich nach Tetrachlorkohlenstoff, Trichlor- 
äthylen oder Chioroform. Die Prüfung auf halogenierte Kohlenwasser- 
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stoffe nach BEILSTEIN verlief stark positiv. Die Refraktion war mit 
6 
der von reinem Trichloräthylen identisch (n> 1,4762). Der Mikrosiede- 


punkt in der Capillare nach DAB 6. lag bei etwa 86,5° (Trichlorathylen 
nach der Literatur 86—88°). Weiterhin ergab die Farbreaktion nach 
Fustwara in der Modifikation von Huxorp die rotbraune Färbung des 
reinen Trichloräthylens (nicht zu verwechseln mit der violettstichig- 
roten der Trichloressigsäure!). 

2. Erbrochenes. 16 ml, hellgelb, trübe und dünnflüssig, mit deutlichem 
Geruch nach halogenierten Kohlenwasserstoffen. Entnommen etwa 
3 Std nach Einnahme. Die Prüfung nach BeıLsteıs verlief positiv, die 
Farbreaktion nach Fustwara ergab sehr stark den rotbraunen Farbton 
des reinen Trichloräthylens. 

3. Urin. 450 ml, hellgelber, klarer Sammelurin. Entnommen etwa 
5 Std nach Einnahme. 1 ml ergab eine positive Reaktion auf Trichlor- 
essigsäure mit stark violettstichiger Rotfärbung. Die quantitative 
photometrische Bestimmung bei 530 mu im Spektralphotometer M4Q 
von Zeiss ergab 7,5 mg-%, bzw. 75 mg/l Urin. 

Damit waren Trichloräthylen in der übersandten Sprudelflasche 
und im Erbrochenen, sowie Trichloressigsäure als eines seiner Ausschei- 
dungsprodukte nach Körperpassage einwandfrei nachgewiesen worden 


Zwei in der Folgezeit am Chemischen Untersuchungsamt ebenfall 
bearbeitete Fälle oraler Trichloräthylenvergiftung ergeben den Anlaß 
näher auf die Befunde der quantitativen Trichloressigsäurebestimmung 
im Urin einzugehen. 

Fall 8. 56jähriger Mann; orale Einnahme von Fleckenwasser (1 Schluck ?) 
in suicidaler Absicht im Alkoholrausch. Das Fleckenwasser wurde als Trichlor- 
äthylen identifiziert. Die Urinuntersuchung, entnommen nach 4 Tagen, ergab 
eine Trichloressigsäurekonzentration von 80 mg-%, bzw. 800 mg/l Urin. Der 
Patient überlebte die Vergiftung. 


Fall Sch. 44jähriger Mann; orale Einnahme von Trichloräthylen (als Kleider- 
putzmittel in Pepsinweinflasche!) infolge Verwechslung mit Schnaps, ebenfalls in 
berauschtem Zustand. Die getrunkene Menge läßt sich nicht mehr genau feststellen, 
es scheint sich um 100—200 ml gehandelt zu haben. Die Untersuchung der etwa 
6—9 Std nach Genuß entnommenen Magenspülflüssigkeit auf Trichloräthylen 
verlief negativ. Im Urin war Trichloressigsäure 4 Tage nach Einnahme des Trichlor- 
äthylens noch in einer Konzentration von 92 mg-%, bzw. 920 mg/l Urin nach- 
weisbar, Der Patient überlebte die Vergiftung. 


In den beiden letzteren Fällen war nach 4 Tagen praktisch die 
größenordnungsmäßig gleiche Trichloressigsäuremenge (80 und 92 mg- °c ) 
im Urin nachweisbar, bei dem in vorliegender Arbeit beschriebenen Falle 
des Lehrlings dagegen nach 5 Std nur 7,5 mg-%. Dieser Unterschied 
muß auf die große zeitliche Verschiedenheit der Urinentnahmen zurück- 
geführt werden. Im Falle des Lehrlings hatte die Ausscheidung ihre 
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Spitze noch nicht erreicht; die Resorption war ja noch nicht einmal 
beendet. 

Nach AHtLmark und ForssMan treten toxische Wirkungen ab 
40—75 mg/l Trichloressigsäure bei der Hälfte von untersuchten Arbeitern 
(eingeatmetes Trichloräthylen), ab 100 mg/l bei fast allen Personen auf. 
Ab 200 mg/l war Krankheitsurlaub erforderlich (die Untersuchungs- 
methode ist jedoch nicht angegeben). HunoLp beobachtete bei Arbeitern 
in Trichloräthylenwaschanlagen jedoch wesentlich höhere Trichloressig- 
säuregehalte, bis zu 650 mg/l nach 4wöchiger Arbeit, ohne daß für 
Trichloräthylen charakteristische Vergiftungserscheinungen oder irgend- 
welche Organschädigungen festgestellt werden konnten. 


Zusammenfassung 


Es wird über einen Arbeitsunfall eines 16jährigen Lehrlings durch 
perorale Vergiftung mit Tri berichtet. Akute Vergiftungserscheinungen 
traten etwa 1'/, Std nach Aufnahme einer im Betrieb als Typenreinigungs- 
mittel angewandten Flüssigkeit, direkt im Anschluß an eine relativ 
fettreiche Mahlzeit auf. Man darf dabei annehmen, daß die Resorption 
von Tri durch das Fett sehr beschleunigt wurde, ähnlich einem Fall, 
der, von JENSENIUS beschrieben, erst 4 Std nach Einnahme von Tri, 
ebenfalls im Anschluß an eine fettreiche Mahlzeit, akute Vergiftungs- 
erscheinungen zeigte. 

Durch zentrale Analeptica gelangte der Patient relativ rasch wieder 
zu vollem Bewußtsein. Er erhielt im Anschluß daran Infusionen 
mit Laevosan, Laevosan DTI sowie Vitamine und Calcium. Subjektiv 
wurde lediglich über Paraesthesien im Bereich der Acren geklagt. 
An objektiven Untersuchungsbefunden war die Thromboplastinzeit 
auf 43% erniedrigt, der Wert normalisierte sich während der statio- 
nären Behandlung. Elektrokardiographisch fand sich neben einer 
ventrikulären Reizausbreitungsstörung noch eine circumscripte Myo- 
karditis. Beide Befunde verschwanden relativ rasch wieder. In 
weiteren Kontrollen blieben noch ventrikuläre, später dann supraven- 
trikuläre Extrasystolen, die jeweils nach Belastung verschwanden. Bei 
der Entlassung lagen von interner Seite aus keine pathologischen 
Befunde mehr vor, insbesondere waren die Funktionsprüfungen der 
Leber und der Niere, einschließlich der dazugehörigen, laborchemischen 
Befunde, normal. Von ophthalmologischer und neurologischer Seite 
fand sich nichts Pathologisches mehr. 

Weiterhin wird das Schicksal des Trichloräthylens im Organismus 
und der Nachweis eines Ausscheidungsproduktes, der Trichloressigsäure 
besprochen. Bei der Untersuchung seitens des Chemischen Unter- 
suchungsamtes der Stadt Stuttgart konnte Trichloräthylen in Flüssig- 
keitsresten und im Erbrochenen chemisch und physikalisch nachge- 
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wiesen werden. Im Urin wurde bei spektralphotometrischer Auswertung 
der nach HunoLp modifizierten Fujiwara-Reaktion Trichloressigsäure 
in einer Konzentration von 7,5 mg-% ermittelt. Diese — im Verhältnis 
zu zwei weiteren untersuchten oralen Trichloräthylenvergiftungen — 
relativ kleine Menge ist auf die kurze Zeitspanne zwischen Einnahme 
und Urinentnahme zurückzuführen. Jene zwei oralen Vergiftungsfälle 
werden kurz erwähnt und die in diesem Zusammenhang ermittelten 
Trichloressigsäurekonzentrationen im Urin angegeben. Ferner wird auf 
die Untersuchungsergebnisse anderer Autoren bei der Kontrolle von 
Arbeitern in Trichloräthylen verwendenden Betrieben hingewiesen. 

Obwohl die Ursache der beschriebenen Vergiftung des Lehrlings 
primär als ein ,,Bubenstreich“ angesehen werden kann, darf doch nicht 
unerwähnt bleiben, daß die in dem Druckereibetrieb ais Typenreinigungs- 
mittel verwandte Flüssigkeit unter der nichtssagenden Bezeichnung 
„Formenwaschmittel‘‘ in einem gewöhnlichen Benzinkanister geliefert 
und aufbewahrt wurde. Bei exakterer Bezeichnung und genauer Instruk- 
tion der damit arbeitenden Betriebsangehörigen wäre es zu diesem 
Vorfall wohl nicht gekommen. 
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Aus dem Chemischen Untersuchungsamt der Stadt Stuttgart 
(Leiter: Dir. Dr. E. Toomae) 


Zur Frage des Nachweises und Abbaus von Perchloräthylen 
Von 
Tu. P. Haae 
(Eingegangen am 14. Juli 1958) 


Im nachfolgenden soll kurz auf eine Beobachtung hingewiesen 
werden, die anläßlich der Untersuchung einer fraglichen Inhalations- 
vergiftung mit dem technisch angewandten Perchloräthylen (chemisch: 
Tetrachloräthylen) gemacht wurde. 

Für Perchloräthylen ist in der zugänglichen Literatur ein spezifischer 
Nachweis nach Körperpassage nicht beschrieben worden. Mit Hilfe 
der Fujiwara-Reaktion ist es aber möglich, ein Ausscheidungsprodukt 
des Trichloräthylens, die Trichloressigsäure, mit Pyridin in alkalischem 
Medium unter Bildung eines violettstichig-roten Farbstoffes qualitativ 
und quantitativ zu erfassen. Reines Trichloräthylen ergibt hierbei einen 
rotbraunen Farbstoff. Mit Perchloräthylen entsteht eine orange Färbung, 
wie sie auch Hunorp beschreibt. Ob Perchloräthylen bzw. ein Aus- 
scheidungsprodukt im Urin eines betroffenen Patienten auch eine 
Färbung ergibt, mußte im vorliegenden Fall also erst untersucht werden. 

Bei Aufarbeitung von 1 ml Urin des Patienten nach HuxorLp konnte 
ein positiver Ausfall der Fujiwara-Reaktion beobachtet werden. Es 
zeigte sich jedoch nicht der orange Farbton des reinen Perchloräthylens, 
sondern deutlich die violettstichige Rotfärbung, wie sie von der Trichlor- 
essigsäure her bekannt ist. Die quantitative Auswertung der aufgetre- 
tenen Färbung im Spektralphotometer M4Q von Zeiss bei 530 mu ergab 
4 mg/l Urin. Dieser Wert ist äußerst gering. Eine Perchloräthylen- 
vergiftung kann deshalb zum Zeitpunkt der Untersuchung nicht vor- 
gelegen haben. In der Klinik wurden später anderweitige Krankheits- 
erscheinungen bei dem Patienten festgestellt. 

Eine bei der Arbeitsstätte des Patienten noch durchgeführte Anfrage 
ergab, daß dort nur Perchloräthylen, nicht dagegen aber Trichloräthylen 
verwendet wird. Die betreffende Lieferfirma stellte uns freundlicherweise 
die Analysendaten des Herstellerbetriebes zur Verfügung. Demnach 
handelte es sich bei dem gelieferten Perchloräthylen eindeutig um das 
reine Lösungsmittel. Bei Perchloräthylen dürfte damit auch ein teil- 
weiser Abbau analog dem Trichloräthylen (mit Trichloressigsäure als 
Ausscheidungsprodukt) höchstwahrscheinlich sein. 

In weiterer Verfolgung dieses Problems wurde der Urin eines Arbeiters 
untersucht, der seit 15 Monaten etwa 9 Std täglich an einem Perchlor- 
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äthylen-Bad tätig war, 3 Wochen wegen Grippe pausieren mußte und 
nach weiteren 3 Wochen zur Entnahme kam. Der Trog für die Flüssig- 
keit hat eine Grundfläche von 100 x 80 em und ist 80 em tief. Über dem 
erhitzten Perchloräthylen liegt ein Rost, auf dem die Geräteteile prak- 
tisch im Dampfbad entfettet werden. An den Seitenwänden des Troges 
sind Kühlschlangen zur Kondensation des Dampfes angebracht. Der 
betreffende Raum hat eine Grundfläche von 6x8 m und ist 3m hoch; 
Entlüftungen sind vorhanden. 

Die Fujiwara-Reaktion ergab auch in diesem Falle bei Anwendung 
von l1ml Urin einen deutlich violettstichig-roten Farbstoff, dessen 
typische Farbkurve mit der von Trichloressigsäure bzw. Chloroform 
praktisch identisch war und ebenfalls ein Maximum der Absorption 
bei 530 mu aufwies. Nach der Trichloressigsäure-Eichkurve ergab sich 
ein Gehalt von 66 mg/l. Diese Menge ist relativ niedrig, wenn man 
berücksichtigt, daß HuNoLpD bei der Kontrolle von Arbeitern in Trichlor- 
äthylen-Waschanlagen nach einer Woche etwa 200—600 mg/l ermittelte 
und keine typischen Vergiftungserscheinungen oder Organschädigungen 
beschrieb. 

Zusammenfassung 

Es wird eine Beobachtung mitgeteilt, nach der bei Urinuntersuchun- 
gen von zwei an Perchloräthylen-Waschanlagen beschäftigten Arbeitern 
ein Ausscheidungsprodukt ermittelt wurde, welches bei Anwendung der 
Fujiwara-Reaktion denselben Farbstoff ergibt wie Trichloressigsäure 
bzw. Chloroform. Trichloressigsäure wird bei Einwirkung von Trichlor- 
äthylen oder Chloralhydrat neben anderen Stoffen im Urin ausgeschieden. 
Es muß daher bei Perchloräthylen eine analoge Umwandlung angenom- 
men werden. 

Literatur 
Fustwara, K.: S.-B. naturforsch. Ges. Rostock 6, 33 (1914). — Hunoxp, G. A.: 
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Aus dem Institut für Gerichtliche Medizin der Westfälischen Wilhelms-Universität 
Münster i. Westf. (Direktor: Prof. Dr. med. A. Ponsoip) 


Die Bestimmung von 4,6-Dinitro-o-kresol (DNoC) mit Nitron 
(1,4-Diphenyl-3,5-endoanilo-1, 2, 4-Triazolin) 
Von 
6. ABELE und A. Monta6 
Mit 1 Textabbildung 
(Eingegangen am 11. Februar 1958) 


Eine Vergiftung mit dem Winterspritzmittel ,,Selinon“, einem DNoC- 
Präparat, machte die Überprüfung der Nachweismöglichkeiten aus 
Leichenorganen notwendig. Hierbei ergab die von BREINLICH angegebene 
Abtrennung des DNoC durch Wasserdampfdestillation aus mineral- 
saurem Medium nur geringe Ausbeuten. Die Diazotierung solcher Di- 
nitroverbindungen führt zudem zu uniibersichtlichen, für eine Ab- 
sorptionsspektralanalyse ungeeigneten Farbreaktionen. Die in Analogie 
zur Pikrinsäurebestimmung genannte Isopurpursäureprobe, wobei das 
DNoC mit starker KCN-Lösung wahrscheinlich in das K-Salz des 
2-Hydroxyl-amino-3-oxy-4-methyl-6-nitrobenzonitrils übergeht, eignet 


OH OH 


ag’, aa _NHOH 


—CN 


NO, NO, 


sich nach FiscHEr für toxikologische Untersuchungen nicht. Die von 
PARKER sowie BRUCE und Mackay erwähnte Gelbfärbung einer DNoC- 
Lösung in Methyläthyläther bei Alkalizusatz ist einfach auszuführen, 
die Farbreaktion jedoch unspezifisch. Das teilweise analoge Verhalten 
von Pikrinsäure und DNoC verlangt jedoch einen spezifischen und für 
die quantitative Analyse verwendbaren Nachweis. 

Hierfür eignet sich die Bestimmung mit Nitron, dem 1,4-Diphenyl- 
3,5-endoanilino-1,2,4-Triazolin. 

Während Busc# die endocyclische Formulierung (Phenyliminobriicke) des 
Nitrons wählte, haben neuere Untersuchungen von WARREN und Kuan die Richtig- 
keit einer exocyclischen Schreibweise ergeben. KLaces beschreibt die Darstellung 
von Nitron aus der Kondensation von Triphenylaminoguanidin (I) mit Ameisen- 
säure über eine Zwischenstufe (II). Da zwei der Stickstoffatome im Ring phenyliert 
sind, bildet sich bei der Kondensation zunächst nur das Triazolinderivat (II). 
Doch spaltet dieses unter Übergang des einen N-Ringatoms in den Oniumzustand 
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(I) (II) 
N——_N—C,H, N N—C,H, 
H 
C,H,—N—C 0O—C—OH -E0 C,H,—_N—C /ACH— OH 
H 2 H = H N 
C,H, C,H, 
(III) 
® 
N N—C,H, 
SS aS CH 
N 
CH, 


ein weiteres Molekül Wasser ab und wird zum Zwitterion (III), dem stabilen End- 
produkt mit Triazolring. Die Ladungsverteilung ist variabel und durch folgende 
Gleichgewichtszustände charakterisiert: 


C,H,—N N C,H,—N N 


HC C=-N-CH, > HC C=N—C,H, 
N/ N 
C,H, CH, 


Die gelbe Farbe ist durch die exocyclische Doppelbindung des Nitrons bedingt, 
die farblosen Salze mit Mineralsäuren durch endocyclische Bindung. 


C12 
C,H;—N NH C,H;—N NH 
HC C=N—C,H,; > HC C=N—C,H, 
Ni me N 
® Cl 
CH, CoH, 
a ( 
\ au £ 
H 
C,H,—N—C CH 
N 
C,H, 


Zum Nachweis wird die das Na*- bzw. NH,*-Salz enthaltende 
DNoC-Lösung erhitzt und Nitron in essigsaurer Lösung zur Fällung 
zugesetzt. Dies führt zu gut ausgebildeten Kristallen. Nach Absaugen 
des Niederschlages ist nachzuwaschen und zu trocknen. 


Eigenschaften des Nitron-DNo-kresolat 


Schmelzpunkt: 205—207°C (Zersetzung) 
Aussehen: kräftige, gelbe Nadeln 
Löslichkeit: in Wasser nicht löslich 


in Alkohol langsam löslich 
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Sublimation: 
Hydrolyse: 
Molekulargewichte: 


Absorptionsmaxima: 
Absorptionsminima: 


Faktor: 





G. ABELE und A. MonTac: 


in Äther wenig löslich 
in Aceton leicht löslich 
in Chloroform leicht löslich 


keine 
in 1/, konz. HCl !/, Std a. Rückfluß 


Nitron 312,36 

DNoC 198,13 
Nitron-DNoC 509,48 (berechnet) 
3720 A; 4090 A 

3320 A; 3950 A 

198,13 _ gs 

312,36 an 





Die Isolierung aus Leichenorganen ist möglich. Die gravimetrische 
und spektralanalytische (quantitative) Bestimmung des Nitron-DNoC 
ergibt ausreichende Übereinstimmung. Die bleibende Anfärbung von 
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Wellenlönge 
Abb. 1. Extinktion von Nitronacetat 
(----- ), DNoC (—-—-— ) und Nitron- 
kresolat (———) in Abhängigkeit von 


der Wellenlänge 


Eiweiß durch DNoC-Salze führt zu 
erheblichen Verlusten. Bei Reihen- 
untersuchungen, wobei eingewogene 
Mengen ‚,‚Selinon‘“ innig mit fettem 
Hackfleisch vermengt und längere 
Zeit stehengelassen wurden, wurde 





60—65% des zugesetzten DNoC 
wiedergefunden. 
Arbeitsgang. Eingewogene und 


stark zerkleinerte Organteile werden 
mit wenig Wasser vermengt. Nach 
24stündigem Stehen bei Zimmer- 
temperatur wird 150 ml Wasser zu- 
gesetzt, mit Ammoniak auf py 8—9 
eingestellt und eine Stunde bei Zim- 
mertemperatur unter Rühren aus- 
gezogen. Nach Filtration wird der 
Vorgang mit 100 ml Wasser wieder- 
holt, die Filtrate vereinigt. Nach 
Erhitzen bis zum Sieden wird mit 
einer Lösung von 1,0g Nitron in 
5%iger Essigsäure langsam bis zur 
vollständigen Fällung und essigsau- 
ren Reaktion versetzt. Nach Ab- 
setzen des Niederschlages wird abfil- 
triert, der feuchte Rückstand wieder- 


holt in Aceton eingebracht und auf dem Wasserbad gering erwärmt. 
Der Acetonauszug enthält das gelöste Nitron-DNo-kresolat. Eiweiß- 
körper bleiben zurück. Nach Filtration wird das Aceton abgedampft, 
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der Rückstand bei 110° C getrocknet. Fettreste werden in der Kälte 
mit Äther ausgelöst. Das Gewicht des Rückstandes multipliziert mit 
0,63 ergibt die DNoC-Menge. 

Zur Identifizierung wird aus dem gelb-kristallinen Rückstand eine 
etwa 1 mg-%ige Lösung in absolutem Athanol (p. a.) hergestellt. Für 
die quantitative Bestimmung des DNoC durch Absorptionsspektro- 
graphie eignet sich das Nitron-DNo-kresolat wegen seiner Stabilität 
auch bei kleiner Konzentration. Nach der Fällung des Nitron-DNo- 
kresolates wird mit kalter 5%iger Essigsäure gut nachgewaschen, da 
„Selinon‘‘ einen wasserlöslichen gelben Farbstoff enthält. Das Absorp- 
tionsspektrum wird im Bereich von 2700-4700 Ä aufgenommen. 
Maxima bei 3720 und 4090 A, sowie Minima bei 3320 und 3950 A er- 
weisen die Identität mit Nitron-DNo-kıesolat! (Abb. 1). 

Die Isolierung des DNoC erfolgt durch salzsaure Hydrolyse des 
Nitron-DNo-kresolates. Die Kristalle werden in !/, konz. Salzsäure farb- 
los. Nach halbstündigem Erhitzen zum Sieden am Rückfluß fallen aus 
der auf das 5fache mit Wasser verdünnten Lösung innerhalb 12 Std 
kleine, weiße Kristallnadeln aus, deren Schmelzpunkt bei 86° C liegt. 
Diese lösen sich in Ammoniak unter Gelbfärbung. Die Lösung entfärbt 
sich wieder beim Ansäuern, mit starker KCN-Lösung entsteht eine 
kräftige Rotfärbung (Isopurpursäurereaktion). 


Zusammenfassung 
Ein qualitativer und quantitativer Nachweis des in Winterspritz- 
mitteln enthaltenen 4,6-Dinitro-o-kresols (DNoC) mit Nitron aus 
Leichenorganen wird beschrieben. Die Unterscheidung gegenüber 
Pikrinsäure ist somit möglich. 
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ı Für das registrierende Spektralphotometer DK I von Beckman erwies sich 
als günstig: 
Bereich 47003500 A: Vorschub 30, Zeitkonstante 0,2 
Bereich 3500-270 A: Vorschub 3, Zeitkonstante 0,1 
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Aus der Chemisch-toxikologischen Abteilung des Pharmakologischen Institutes 
der Universität Greifswald (Abteilungsvorstand: Dr.-Ing. J. Martrntvs) 


Über die toxische Beständigkeit arsenhaltiger Reizkampfstoffe 
Von 
J. MARTINIUS 
(Eingegangen am 12, August 1958) 


Nach Kriegsende wurden große Mengen von chemischen Kampf- 
stoffen ins Meer versenkt. Diese chemisch recht verschiedenartigen 
Gifte bleiben bei Abschluß von Luft und Wasser praktisch unverändert 
wirksam. Beim gelegentlichen Auffischen von unversehrten Lost- 
behältern bestehen deshalb noch heutigentags keine geringeren Gefahren 
der Gelbkreuzvergiftung, als wenn solche Lostbehälter auf dem Lande 
aufgefunden werden, ohne jemals ins Wasser versenkt worden zu sein, 
wie es heute gelegentlich auch noch vorkommt!. Sobald aber die ver- 
senkten Kampfstoffe nach dem Vergehen des Behältnisses (Verrosten 
und Undichtwerden der Kanister- oder Bombenwandungen) der hydro- 
lysierenden Einwirkung des Meerwassers ausgesetzt sind, verlieren sie 
innerhalb von Tagen oder Wochen ihre giftigen Eigenschaften. P. Rona 
beschreibt die Stabilität der verschiedenen Kampfstoffe gegen chemische 
Einflüsse und ihre Zersetzlichkeit durch Wasser. Über eine Art ,,Kon- 


servierung‘ des hydrolysenempfindlichen Xylylbromids — eines 
Weißkreuzkampfstoffes — wurde kürzlich berichtet (MARrTINIUS). 
Die verschiedenen Blaukreuzkampfstoffe meist arsenhaltige 


Nasen-Rachen-Reizstoffe — werden in der Literatur als recht empfind- 
lich gegen hydrolysierende Einflüsse beschrieben. Es ist dabei aber zu 
beachten, daß die arsenhaltigen Reizkampfstoffe (z.B. Lewisit, Clark I 
und II, Adamsit u.ä.) in ihren ersten noch organischen Abbaustufen 
einen ähnlichen Giftcharakter haben können wie die Ausgangssubstanz. 
Das einfache Vergraben solcher arsenhaltigen Stoffe hat deshalb in 
einigen Fällen böse Folgen gezeitigt. Vergiftungen durch ins Meer 
versenkte Blaukreuzkampfstoffe hingegen sind bisher nicht bekannt 
geworden. Lediglich PETERSEN vermutete im Jahre 1948 in Kiel bei 
12 Personen eine Schädigung durch arsenhaltige Reizkampfstoffe, 
jedoch war damals die Natur des Giftes nicht feststellbar. Nach der 
vollständigen hydrolytischen Zersetzung der arsenhaltigen Kampfstoffe 


1H. Mrnpen und E.ZscHhunkeE berichten in Dtsch. Gesundheitswesen 13, 
426 (1958) über ausgedehnte Hautschäden eines l1jährigen Knaben, der kürzlich 
auf einem Schuttabladeplatz einen Spezialkanister mit Lostresten gefunden hatte. 
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durch das Meerwasser ist eine Gefährdung durch das nun wasserlösliche 
Arsen in anorganischer Bindung nicht zu befürchten und tatsächlich 
bisher nicht vorgekommen, obwohl natürlich auch diese Abbauprodukte 
nicht ungiftig sind. Das Wasser verdünnt dann eben die Hydrolysen- 
produkte bis zur Unwirksamkeit. 

Inzwischen hat sich aber gezeigt, daß gewisse arsenhaltige Kampf- 
stoffe der Blaukreuzgruppe überraschend wasserbeständig sein können. 
Über einen solchen trotz ausgiebiger Berührung mit Wasser giftig 
gebliebenen arsenhaltigen Kampfstoff aus der Gruppe der Nasen- 
Rachen-Reizstoffe soll im folgenden berichtet werden: 

Vor kurzem wurde in der Ostsee nahe Bornholm ein etwa 2kg 
schwerer, gelb- bis rötlichbrauner Klumpen eines Fremdstoffes im 
Fischnetz entdeckt und von den Fischern zutreffend als ein chemischer 
Kampfstoff erkannt. Der zusammen mit diesem Giftstoff eingebrachte 
Hol an Fischen wurde vorsorglich wieder über Bord gegeben; diese 
Maßnahme hat sich nachträglich als durchaus geboten und zweckmäßig 
erwiesen. Die verdächtige Substanz war ein gelbbrauner, außen mit 
Sand behafteter Klumpen einer harten, zerreibbaren Masse, die eine 
intensiv schleimhautreizende Wirkung auf die Atmungsorgane ausübte. 
Der Stoff war geruchlos, unlöslich in Wasser und in verdünnten Säuren 
und Alkalien, wenig löslich in den üblichen organischen Lösungsmitteln, 
wie Benzol und Xylol, etwas besser löslich in Tetrachlorkohlenstoff. In 
konzentrierter Schwefelsäure löste er sich mit intensiv kirschroter 
Färbung. Sein Schmelzpunkt lag undeutlich bei 190°C. Beim weiteren 
Erhitzen trat eine Farbvertiefung zu dunkelbraun ein, die beim Erkalten 
der Schmelze bestehenblieb. — Die Prüfungen auf Arsen nach BouGAULT 
mittels unterphosphoriger Säure in der Wärme und nach Beck-MERRES 
im mineralisierten Zustande verliefen stark positiv. 

Von den bekannten arsenhaltigen Kampfstoffen wird nur das Adam- 
sit [= Diphenylaminarsinchlorid, Phenarsazinchlorid, HN (C,H,),AsC1] 
schwer durch Wasser zersetzt. Die für Adamsit charakteristische 
Farbreaktion von Olivgriin nach Blau mit dem sog. D-Reagens 
(Kaliumcobaltnitrit und Kaliumnitrit in konzentrierter Schwefelsäure; 
vgl. ehem. L. Dv. 772/1 d. J. 1942 ,,Gasabwehrdienst im Luftschutz“, 
Teil 1) trat jedoch nicht auf. Vielmehr zeigte sich eine sofortige bräun- 
lich-violette Verfärbung. Auch die Bildung eines hellen Niederschlages 
mit Phosphorwolframsäure blieb aus. Zur Identifizierung des vermuteten 
Adamsits wurde deshalb der Arsengehalt und zur Erkennung etwaiger 
Polymerisation das Molekulargewicht bestimmt, und zwar an getrennten 
Proben aus dem Inneren des aufgefischten Klumpens und von seinen 
Außenschichten. Nach der Methode des DAB 6.! wurde ein Arsengehalt 


! Deutsches Arzneibuch 6. Ausg., Gehaltsbestimmung von Natrium acetyl- 
arsanilicum (Arsacetin). 











212 J. Martrinivs: 


von 26,6% ermittelt (Adamsit=27% As). Das Molekulargewicht 
wurde nach Rast zu 269,9 (Adamsit = 277,6) gefunden. Nach diesen 
Ergebnissen bestand an der Identität des Fundstoffes mit Adamsit kein 
Zweifel mehr. 

Aus der Literatur ist, wie schon erwähnt, bekannt, daß Adamsit 
durch Wasser sehr langsam und nur bei erhöhter Temperatur hydro- 
lysiert wird. Es geht dabei in eine dunkelorangerote Substanz über. Die 
chemische Konstitution dieses Umwandlungsproduktes ist nicht bekannt. 
In dem zur Untersuchung vorliegenden Objekt waren tiefergreifende 
Veränderungen des Adamsit-Moleküls — wie der praktisch unveränderte 
Arsengehalt und das ebenfalls kaum veränderte Molekulargewicht 
zeigen — selbst in den dem Meerwasser besonders intensiv ausgesetzt 
gewesenen AuBenschichten der Masse noch nicht sicher festzustellen. 
Nur die veränderten Farbreaktionen wiesen auf Veränderungen hin. 
Vermutlich sind diese geringgradigen Veränderungen die ersten Folgen 
eines schwachen hydrolytischen Abbaues. 

Adamsit gehört zu den seßhaften, sich nur langsam verflüchtigenden Kampf- 
stoffen mit einer lange anhaltenden Giftigkeit im Gelände. Als ein stark zum 
Husten reizender Stoff gehört es zu den Nasen-Rachen-Reizstoffen. Bereits 
0,1 mg/m? lösen eine Reizwirkung aus. Nach MüLrer liegt die Unverträglichkeits- 
grenze des Adamsits bei 0,4 mg/m* Luft. Dieses Phenarsazinchlorid wurde im 
Jahre 1915 erstmals von H. WIELAND in Deutschland hergestellt und unabhängig 
von diesem Autor im Januar 1918 von Apams synthetisiert. Die Engländer und 
Amerikaner haben seine Bedeutung als Kampfstoff erkannt. Während des 2. Welt- 
krieges wurde Adamsit in großen Mengen hergestellt und als Rohprodukt in Form 
einer festen, kristallinen Masse von dunkelgrüner, manchmal brauner Farbe für den 
Einsatz bereitgestellt. 

Vorliegender Fund zeigt, daß auch ein wahrscheinlich jahrelanges 
Liegen im Meerwasser diesen Kampfstoff chemisch kaum verändert 
und seine Giftwirkung praktisch nicht abgeschwächt hat. 

Ein solcher Kampfstoff ist schwer zu vernichten. Das einfache 
Vergraben führt zu einer dauernden Verseuchung des umgebenden 
Erdbodens und zu einer besonders gefährlichen Vergiftung des Grund- 
wassers, von dem aus der Stoff in das Trinkwasser übergehen kann. 
Aber auch die Versenkung ins Meer bildet — wie vorliegender Fund 
zeigt — eine recht beständige und, wenn auch nicht besonders alarmie- 
rende, so doch noch für viele Jahre beachtenswerte Gefahrenquelle. 





Zusammenfassung 


Die arsenhaltigen Blaukreuzkampfstoffe des letzten Weltkrieges 
werden im allgemeinen leicht durch Wasser zersetzt und können deshalb 
durch Versenken ins Meer unschädlich gemacht werden. Praktisch so 
gut wie beständig im Meerwasser ist allein der Blaukreuzkampfstoff 


| 
i 
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Adamsit. Es wird über einen Fund dieses Kampfstoffes in der Ostsee 
berichtet. Das aufgefischte Adamsit war trotz jahrelanger Einwirkung 
des Seewassers chemisch und toxikologisch kaum verändert. 
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Aus dem Institut für gerichtliche Medizin der Universität Heidelberg 
(Direktor: Prof. Dr. med. BerTHoLD MUELLER) 


Inwieweit lassen sich einschläfernde Medikamente 
unbemerkt beibringen? 
Von 
EBERHARD BURGER und Ramer BECHER 


(Eingegangen am 19. März 1958) 


Eine vorsätzliche Beibringung von Giften von fremder Hand kommt 
nicht nur in Frage, wenn die Absicht besteht, das Opfer zu töten oder 
in der Gesundheit zu schädigen, sondern mitunter auch dann, wenn es 
aus irgendwelchen Gründen im Zustande geminderten Bewußtseins oder 
im Zustande der Bewußtlosigkeit verschleppt werden soll. 

Anlaß zu unseren Untersuchungen bot der nachstehende Fall: 

Ein hoher Beamter in politischer Stellung hatte einen in der Nähe der Grenze 
wohnenden, befreundeten Arzt besucht; er hatte sich in der Praxis dieses Arztes 
am späten Nachmittag einige Zeit aufgehalten, in dieser Zeit war ihm auch Kaffee 
vorgesetzt worden, den er allein getrunken hatte. Anschließend begab er sich im 
Kraftwagen zusammen mit dem befreundeten Arzt in einen andern Stadtteil, 
um Erkundigungen einzuziehen. Er wunderte sich, nach seiner Darstellung, daß 
so schnell gefahren wurde, dann schwand sein Bewußtsein angeblich, er erwachte 
erst 24 oder 48 Std später jenseits der Grenze in fremder Umgebung. An dem 
Kaffee ist ihm nach seiner Darstellung nichts Besonderes aufgefallen; ob er Zucker 
oder Milch dazu genommen hatte, wußte er nicht mehr. 

Durch diesen Vorfall angeregt, stellten wir Versuche darüber an, 
inwieweit es möglich ist, einschläfernde Medikamente in toxischen Dosen 
in Getränken unterzubringen, ohne daß dies beim Genuß des Getränkes 
bemerkt wird. 

Im Schrifttum wird auf Kostversuche mit Morphin hingewiesen 
(STARKENSTEIN, Rost, PoHL); danach war es möglich, in, stark ge- 
süßtem Kaffee eine tödliche Dosis von 0,4 g Morphinhydrochlorid un- 
auffällig beizubringen. Auch wird erwähnt, daß man Alkaloidkombina- 
tionen, z.B. Scopolamin, Atropin oder Cocain, in Likören unauffällig 
beibringen kann (FISCHER). 

Unsere Versuche nahmen wir wie folgt vor: 

Es wurden Betäubungsmittel (Opiate) sowie Schlafmittel der Barbitursäure- 
reihe und solche anderer Art verwendet. Diese Mittel wurden in den unten näher 
bezeichneten Dosierungen in Getränken verschiedener Art hineingebracht und diese 
Auflösungen von männlichen Versuchspersonen im Alter zwischen 20 und 40 Jahren 
auf Veränderung im Aussehen, Geruch und Geschmack geprüft. Es wurde bei den 
Versuchspersonen zuerst das Getränk mit der Beimengung, dann, in einem zweiten 
Versuchsgang, das Getränk ohne Beimengung zum Vergleich gegeben. Die indivi- 
duellen Unterschiede im Geschmacksvermögen unserer Versuchspersonen waren 
nur gering. Beim Kosten wurde so verfahren, daß man eine Flüssigkeit genügend 


Inwieweit lassen sich einschläfernde Medikamente unbemerkt beibringen? 215 


lange und genügend weit über die Zunge laufen ließ, um den Geschmack eindeutig 
festzustellen, aber nicht schluckte. Es wurden verschiedene Konzentrationen mit 
dem jeweiligen Mittel durchgekostet. Die einzelnen Mittel wurden in folgenden 
Medien aufgelöst: Wasser, Bohnenkaffee (ungesüßt, gesüßt, mit Milch und ohne 
Milch), schwarzer Tee (ungesüßt und gesüßt), Coca-Cola, Grapefruitsaft, Apfelsaft, 
Likör, Magenbitter, Weinbrand, Bier und Milch. Als Kaffee wurde ein gemahlen 
bezogener Tengelmann-Kaffee von guter Qualität verwendet, der im Papierfilter 
überbrüht wurde, und dessen Menge 6 g pro Tasse (zu 150 ml) betrug. Als Milch 
zum Kaffee wurde Kondensmilch ,,Barenmarke“ mit 10% Fett verwendet. Zum 
Süßen wurde ein großes Stück Würfelzucker pro Tasse verwendet. An Tee wurde 
ein Ceylontee, den man in der Teekanne ziehen ließ, verwendet. Grapefruit- 
saft war unverdünnte Dosenware amerikanischer Herkunft. Apfelsaft war Kon- 
sumware aus der Flasche. Als Likör wurde ein klarer Kakaolikör der Fa. Tengel- 
mann mit 38 Vol.-% Alkohol verwendet. Der Magenbitter war der bekannte 
„Underberg‘‘ aus Fläschchen, die gerade 20 ml fassen. Als Weinbrand wurde ein 
deutscher Weinbrand mittlerer Qualität (Tengelmann) verwendet. Das Bier war 
übliches Exportbier aus Flaschen (Bergbräu Leimen). An Milch wurde Flaschen- 
milch mit 3,2% Fett verwendet. Die Auflösungen in Tee und Kaffee wurden heiß 
durchgekostet. Es wurden jeweils 150 ml des Getränkes mit den Versuchsdosen 
an Medikamenten versetzt. 

An Mittel kamen folgende Stoffe zur Untersuchung: Morphinhydro- 
chlorid, Morphin-Atropin, Morphin-Scopolamin, Dolantinhydrochlorid, 
Evipan-Natrium, Evipan-Tabletten, Luminal-Natrium, Luminal-Bein- 
substanz, Phanodorm-Tabletten, Medinal-Tabletten, Megaphenhydro- 
chlorid. Peroral verabreicht benötigen diese Substanzen sämtlich 
mindestens eine Dauer von einer halben Stunde, bis eine Wirkung ein- 
tritt. Evipan wirkt erfahrungsgemäß am raschesten. Doch wird es auch 
hier auf die Verfassung der einzelnen Person ankommen, wie rasch die 
Wirkung einsetzt. 

Versuchsergebnisse 

1. Morphin. Der Geschmack der freien Morphinbase wird als sehr 
bitter beschrieben (BaMANN, ULLMANN). Morphin in der Form des 
Hydrochlorids besitzt diese starke Bitterkeit nicht. Bei den Versuchen 
konnten therapeutische Dosen an Morphinhydrochlorid, also Mengen 
bis zu 0,03 g, in den benutzten Flüssigkeiten und Getränken nicht 
herausgeschmeckt werden. Auch toxische Dosen an Morphinhydro- 
chlorid bis zu 0,08 g wurden nur als andersschmeckend empfunden, wenn 
daneben zum Vergleich das betreffende Getränk ohne das Mittel gekostet 
wurde. Milch mit toxischen Dosen an Morphinhydrochlorid schmeckte 
jedoch deutlich bitter, die Spirituosen erfuhren eine Abflachung des 
Aromas. Eine Lösung von 0,1 g Morphinhydrochlorid in 100 ml Wasser 
schmeckt schwach bitter, die einer letalen Dosis (0,3 g in 100 ml Wasser) 
schmeckt ausgesprochen bitter. 

Das Kombinationspräparat Morphin-Atropin zeigte praktisch die 
gleichen Ergebnisse wie Morphin allein. Ungesüßter Tee hatte mit diesem 
Mittel in toxischer Dosis einen Nachgeschmack der allerdings nur durch 
Vergleich mit dem reinen Getränk auffiel. 
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Morphin-Scopolamin verhielt sich bei Anwendung toxischer Dosen 
in geschmacklicher Hinsicht ähnlich. Der bittere Geschmack des un- 
gesüßten Tees war ausgeprägter. Bei Apfelsaft war eine Geschmacks- 
änderung wahrzunehmen, wenn der reine Apfelsaft zum Vergleich danach 
gekostet wurde. 

Geruchliche Veränderungen wurden bei sämtlichen Morphinpräpa- 
raten nicht festgestellt. Im Aussehen veränderte sich bei Zusatz der 
Mittel nur der Underberg-Magenbitter; er wurde sichtbar trübe. 

2. Dolantin. Es wurde als Hydrochlorid (5%ige Lösung aus Am- 
pullen) verwendet und schmeckte in toxischer Dosierung, in Mengen 
von 0,4 g—0,8, in den verwendeten Getränken bitter. Therapeutische 
Dosen bis 0,1 g waren dagegen in den Getränken noch nicht heraus- 
zuschmecken. Geruchliche Veränderungen der Getränke waren nicht 
wahrnehmbar. Im Aussehen veränderten sich jedoch Tee durch Trü- 
bungsbildung, Weinbrand durch Aufhellung der Farbe, Apfelsaft und 
Underberg-Magenbitter durch Aufhellung und gleichzeitige Trübung. 

3. Evipan-Natrium. Zu den Versuchen wurde das Salz aus Trocken- 
ampullen verwendet. In Wasser gelöst reagiert das Salz alkalisch. 
Dies mag auch die Ursache der geruchlichen Veränderung bei Zugabe 
zu Weinbrand und Underberg-Magenbitter sein; diese Getränke hatten 
damit einen an Mäusekot erinnernden Geruch. Im Aussehen war bei 
Tee und den Spirituosen im Gegensatz zu andern Medikamenten eine 
Farbvertiefung bei Zugabe des Mittels zu sehen. In den Getränken 
schmeckten toxische Dosen (ab 1 g) etwas bitter. Nur in Kaffee, Grape- 
fruitsaft und Bier waren keine geschmacklichen Veränderungen bei 
diesen Dosierungen feststellbar. Tee zeigte lediglich einen bitteren 
Nachgeschmack. Bei Apfelsaft, den Spirituosen und bei Milch war 
diese Erscheinung stärker. Coca cola zeigte Ausflockungen beim Zusatz. 

4. Evipan-Tabletten. Im Gegensatz zu Evipan-Natrium hinterließen 
die Tabletten beim Auflösen in den Flüssigkeiten noch schwerer lösliche 
Tablettenfüllmasse, die teils in der Flüssigkeit schwamm, teils als Boden- 
satz sich vorfand. Für die unbemerkte Beibringung können diese Ta- 
blettenreste auffallen, es sei denn, es wird eine bereits an sich schon 
trübe Flüssigkeit, wie z.B. Grapefruitsaft, zur Auflösung der Tabletten 
verwendet. Auch in Kaffee, der mit Milch versetzt ist, können diese 
weißen Tablettenreste verdeckt werden. Hinsichtlich des Geschmacks 
ergaben sich praktisch dieselben Ergebnisse wie bei Evipan-Natrium. 


5. Luminal. Es wurde sowohl Luminal-Natrium als auch Luminal 
Reinsubstanz für die Versuche verwendet. Luminal-Natrium roch in 
Wasser gelöst deutlich nach Ammoniak. Dies kann jedoch auch mit 
dem Alter des Präparates zusammenhängen. In den Getränken schmeckte 
es bereits in therapeutischen Dosen (0,2 g) bitter heraus. Dagegen war die 
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Reinsubstanz in Bier, Weinbrand und Magenbitter auch in toxischen 
Dosen (0,4—0,8 g) nicht herauszuschmecken. Weinbrand und Magen- 
bitter veränderten dabei ihre Farbe, indem eine Aufhellung bemerkbar 
war. Die Reinsubstanz Luminal löste sich nicht vollkommen in den 
Getränken, so daß hier stets kleine weiße Partikelchen auffielen. 

6. Phanodorm. Von den Tabletten blieben auch hier Beste der 
Füllmasse in den Auflösungen sichtbar. In toxischer Dosierung (5 Ta- 
bletten = 1,0 g) im Kaffee ist der Geschmack bitterer, als dem Kaffee 
zukommt. In Tee sind die Veränderungen geringer, so daß nur beim 
Vergleich mit unverändertem Tee der Zusatz bemerkt wird. Bemerkens- 
wert ist auch die Veränderung bei Zugabe von Phanodorm zu Coca- 
Cola und Grapefruitsaft; diese schmecken dann, als ob eine Verdünnung 
mit Wasser vorgenommen worden wäre. Apfelsaft schmeckt nach 
Phanodorm-Zusatz säuerlicher als zuvor. Dagegen wird bei dem Magen- 
bitter keine Veränderung festgestellt. Weinbrand wird als etwas schärfer 
im Geschmack empfunden. Geruchliche Veränderungen waren hierbei 
nirgends bemerkt worden. 

7. Medinal. Dieses Mononatriumsalz der Diäthylbarbitursäure ist 
in Tablettenform im Handel. Bei den Versuchen zeigte es sich, daß der 
nicht gelöste Rest der Tabletten sich gut zu Boden absetzte und dadurch 
nicht auffiel. In ail den Getränken ist der Geschmack bei Zusatz toxi- 
scher Dosen deutlich als seifig zu bezeichnen. Nur in Grapefruitsaft 
gelöst war das Mittel nicht herauszuschmecken. Geruchlich waren bei 
Zusatz desMedinals zu den Getränken keine besonderen Wahrnehmungen 
gemacht worden. 

8. Megaphen. Dieses moderne Sedativum, ein Phenothiazinabkömm- 
ling, wurde in Form des Hydrochlorids aus Ampullen für die 
Versuche verwendet. In den Flüssigkeiten, außer Grapefruitsaft, fällt 
es bereits in therapeutischen Dosierungen durch einen scharfen und 
bitteren Geschmack auf der Zunge auf. Die Getränke verändern ihr 
Aussehen. Tee verliert sein Aroma, Kaffee riecht gummiartig. 

9. Zu Versuchen über die Dauer und Art des Einschlafens wurde 
Evipan-Natrium benutzt. Die betreffende Versuchsperson (58 Jahre) 
nahm abends den Inhalt von 2 Ampullen = 1g Evipan-Natrium in 
Wasser und beabsichtigte vor dem endgültigen Einschlafen das Buch, 
in dem gelesen wurde, wegzulegen, das Radio abzustellen und das Licht 
auszudrehen. Es waren 25 min nach der Einnahme des Medikaments 
vergangen, als die Versuchsperson das Buch weglegen wollte, es fiel 
dabei zu Boden, Licht und Radio konnten nicht mehr ausgedreht werden. 
Nach daraufhin durch eine dabei beobachtende Person erfolgtes sofor- 
tiges Rütteln der Versuchsperson wurde nur noch ein unverständliches 
Murmeln wahrgenommen, richtig wach ist sie davon nicht geworden. 
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Zusammenfassung 

Auf Grund unserer Versuche wurde an einer Auswahl von einschlä- 
fernden Medikamenten durch Geschmacksprüfungen sowie durch Prü- 
fung des Geruchs und Aussehens demonstriert, daß es möglich ist, 
einen Teil dieser Mittel sowohl in therapeutischen als auch in toxischen 
Dosierungen in Getränken beizugeben, ohne daß dieser Zusatz beim 
Trinken bemerkt werden muß. Man kann Morphinhydrochlorid, Mor- 
phin-Seopolamin, Evipan, Luminal und Phanodorm in den Getränken 
Bohnenkaffee, schwarzer Tee, Bier, Grapefruitsaft, Coca-Cola und Apfel- 
saft beimischen, ohne daß dies beim ahnungslosen Genuß der Getränke 
auffallen muß. 

Als ungeeignet zur unbemerkten Beibringung in Getränken erwies 
sich Megaphen, ein Phenothiazinderivat, dem als neuerem Sedativum 
eine erhöhte toxikologische Bedeutung zuzumessen ist (BURGER und 
BERNINGER). Für die Anwendung im obigen Falle hätte es sich, rein 
wirkungsmäßig gesehen, gut geeignet. Als Hydrochlorid angewendet, 
fällt es jedoch in Flüssigkeiten bereits in therapeutischen Dosen durch 
einen scharfen, brennenden Geschmack auf. Nur Grapefruitsaft ist 
imstande, diesen hervortretenden Geschmack so zu überdecken, daß es 
in diesem Getränk unbemerkt beigebracht werden könnte. — Dolantin 
fällt in Mengen von 0,4—0,8g in 150 ml der Getränke durch einen 
bitteren Geschmack auf. Auch finden sich Veränderungen im Aussehen 
der Getränke nach Zugabe des Medikaments, die meist in einer merk- 
baren Aufhellung der Farbe bestehen, so daß es zur Beibringung als 
ungeeignet anzusehen ist. Auch Veronal-Natrium, das Medinal, fällt 
durch seinen als seifig zu bezeichnenden Geschmack in allen Getränken 
mit Ausnahme von Grapefruitsaft auf. Luminal-Natrium schmeckt 
bereits in therapeutischer Dosierung im Getränk bitter heraus. 
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Hinweise für Autoren 


Die in deutscher, englischer, französischer oder italienischer Sprache abgefaßten 
Manuskripte werden in Maschinenschrift auf einseitig beschriebenen Blättern satz- 
fertig erbeten. Der Text ist so kurz wie möglich zu fassen. Am Ende der Arbeit soll 
eine kurze Z fassung gegeben werden. 

Im Text ist bei der Bezugnahme auf eine andere Arbeit jeweils der betreffende 
Autorenname zu nennen. Die Literaturangaben sind am Schluß der Arbeit nach den 
Autorennamen alphabetisch anzuordnen und nieht zu numerieren; nur wenn ver- 
schiedene Arbeiten desselben Autors zitiert werden, ist an der betreffenden Stelle im 
Text eine in Klammern gesetzte I, II bzw. III hinter dem Autorennamen einzu- 
fügen. Die gleichen Zahlen stehen dann irn Literaturverzeichnis, ebenfalls in Klam- 
mern gesetzt, vor der betreffenden Arbeit. 


Literaturangaben sollen bei Zeitschriftenbeiträgen Autorennamen, Titel der 
Arbeit, Namen der Zeitschrift, Band-, Seiten- und Jahreszahl entsprechend 
folgendem Beispiel umfassen: Hrusser, W., u. W.HeerzscH: Über Bromderivate 
des Pentaerythrits. Arch. exper. Path. u. Pharmakol. 220, 251—254 (1953); bei 
Wochenzeitschriften wird die Jahreszahl mit der Angabe des betreffenden Halbjahres 
in römischen Ziffern vorangestellt, dann folgt die Seitenzahl; Literaturangaben von 
Büchern sollen den Autorennamen, vollständigen Titel des Buches, gegebenenfalls 
Auflagenbezeichnung, Seitenzahl, Erscheinungsort, Verlag und Jahreszahl ent- 
halten (z.B. Eıc#nortz, F.: Lehrbuch der Pharmakologie, 7. Aufl., S. 16. Berlin- 
Göttingen-Heidelberg, Springer 1951). Die Zeitschriftenabkürzungen sind den ,, World 
Medical Periodicals‘‘ zu entnehmen. Bei früheren Arbeiten aus unserer Zeitschrift 
wird gebeten, wie folgt zu zitieren: Bis Bd. 13, Heft 10 (1944): „Fühner-Wielands 
Sig. Vergift.fälle“ ; bei Arbeiten aus Bd. 14, Heft 1—8 (1952—1954): „Sig. Vergift.- 
fälle, Arch. Toxikol.“; ab Bd. 15, Heft 1 (1954): nur „Arch. Toxikol.“. Bei den 
zitierten Arbeiten vor 1944 ist vor die Angabe der Band-, Seiten- und Jahreszahl 
noch die Abteilung (A, B oder C) und die Beitragsnummer zu setzen. 


Autorennamen und besonders hervorzuhebende Worte, die im Kursivdruck ge- 
bracht werden, sind im Manuskript zu unterstreichen. Methodik, Protokolle und 
weniger wichtige Teile des Textes werden in Kleindruck (Petit) gesetzt. 

Die Autoren erhalten von ihren Arbeiten eine Fahnenkorrektur. Es wird ge- 
beten, diese sofort durchzusehen und an Herrn Professor Behrens zurückzu- 
senden. In der Korrektur sollen nur Druckfehler verbessert, jedoch keine inhalt- 
lichen oder stilistischen Änderungen vorgenommen werden. 10% der Satzkosten 
übersteigende Korrekturkosten müssen den Autoren in Rechnung gestellt werden. 


Abbildungen können in der Regel nicht aufgenommen werden. 
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mit besonderer Berücksichtigung der Konservierung 
in tabellenförmiger Anordnung 
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chemie, München, und Eugen Mergenthaler, Wissenschaftliches Mitglied der Deutschen 
Forschungsanstalt für Lebensmittelchemie, München. IV, 307 Seiten Gr.-8°. 1958. 
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In neuerer Zeit wird die Aufmerksamkeit aller Kreise in zunehmendem Maße auf die 
Fremdstoffe in der Nahrung gelenkt, und eine Reihe von Ländern bereitet Gesetze vor, 
die ein Übermaß solcher Fremdstoffe eindämmen sollen. Trotzdem wird sich aber für 
bestimmte Anwendungsgebiete, so das der Konservierung, die Verwendung sog. „chemi- 
scher“ Verfahren nicht ganz vermeiden lassen, und es muß das Ziel sein, in diesen Fällen 
nur solche Stoffe zu verwenden, die bei ausreichender technischer Wirkung ein erreich- 
bares Mindestmaß an Gefährdungsmöglichkeiten für den Menschen mit sich bringen. Um 
dies zu erreichen, ist es notwendig, alle Angaben über Anwendungsweise, technische Not- 
wendigkeit im Interesse des Verbrauchers, Ergebnisse von Tierversuchen u. dgl. aus- 
zuwerten und sich auch ein Bild zu verschaffen von den gesetzlichen Vorschriften frem- 
der Länder und den Empfehlungen wissenschaftlicher Gremien, die zum Studium dieser 
Fragen eingesetzt sind. Da das Schrifttum hierüber außerordentlich verstreut ist und 
zahlreiche Erfahrungen überhaupt nicht publiziert vorliegen, soll mit der vorliegenden 
Zusammenstellung eine Gesamtübersicht über das Gebiet gegeben werden, wobei neben 
dem Schwerpunkt ,,Konservierungsmittel“ auch Antibiotica, Antioxydantien, Stoffe gegen 
Vitaminverluste, Stoffe gegen Änderungen der Konsistenz und das Entmischen von 
Flüssigkeiten, Stoffe gegen Kristallisationsvorgänge und gegen Schaumbildung, gegen 
das Altbackenwerderi des Brotes und gegen das Weichwerden pflanzlicher Produkte, 
ferner Feuchthaltungsmittel, Überzugsmittel, Antitrübungsmittel, schließlich Saatbeiz- 
mittel, Schädlingsbekämpfungsmittel und reifungsbeschleunigende Stoffe mitberücksich- 
tigt sind. Insgesamt sind 436 Stoffe bzw. Stoffgruppen erfaßt. 

Durch die Aufführung der Strukturformeln der analytischen Bestimmungsmethoden so- 
wie umfassende Schrifttumsangaben soll gleichzeitig auch den Bedürfnissen des chemi- 
schen Laboratoriums entsprochen werden; die Angaben der zahlreichen Handelsbezeich- 
nungen dienen den Zwecken der Praxis. Ein nach Fremdstoffen einerseits und Lebens- 
mitteln andererseits unterteiltes Register ermöglicht ein rasches Nachschlagen. 

Mit dem Buch werden alle Kreise angesprochen, die sich mit Fragen der Konservierung 
zu beschäftigen haben, daneben Kreise der landwirtschaftlichen Erzeugung, soweit es 
sich um Stoffe handelt, die in irgendeiner Weise in das Lebensmittel gelangen können. 
Aber auch außerhalb der Lebensmittelindustrie und Landwirtschaft können Angaben des 
Buches von Interesse sein, soweit analoge technische Wirkungen, wie die der Konservie- 
rung, des Oxydationsschutzes, der Feuchthaltung u. dgl. angestrebt werden. 
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